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Uber die Einbringung des Réntgenkontrastmittels in 
die Lungen mittels Inhalation. 


E. K. AHVENAINEN. 


Die Inhalationstherapie bei Lungenkrankheiten ist schon seit 
Hippokrates’ Zeiten bekannt gewesen. Auch von den Fliissigkeiten 
mechanisch vernebelnden Apparaten sind die Altesten vor nahezu 
100 Jahren erfunden worden. Fiihrte doch Sales-Giron seinen 
Apparat i. J. 1858 vor, und schon friiher hatten wenigstens Hirzel 
und Auphan ahnliche Apparate entworfen. Seitdem sind mehrere 
Dutzende von Inhalationsapparaten konstruiert worden, und auch 
die Zahl der fiir diese Therapie als geeignet vorgeschlagenen Arz- 
neien erreicht eine betrachtliche Hohe. 

In den ersten Zeiten der Inhalationstherapie war der Umstand, 
in welchem Umfang und wie tief man die Stoffe durch Inhalieren 
in die Lungen einzufiihren vermag, Gegenstand der Forschung 
und oft auch des heftigen Disputes. Heute kann wohl als bindend 
bewiesen gelten, dass die inhalierten Stoffe im allgemeinen bis in 
die Alveolen gelangen. Dies haben viele Forscher unter Verwen- 
dung verschiedenartiger Apparate und beim Arbeiten unter ver- 
schiedenartigen Versuchsverhaltnissen einwandfrei nachgewiesen 
(Emmerich, v. Schrétter, Heubner, Bruns, Lazaroff). Trotz des 
Widerstandes, dem die Inhalationstherapie begegnet ist und noch 
heute begegnet, hat sie doch ihre Stellung unter den Behandlungs- 
methoden der Lungenkrankheiten behauptet und tut dies auch 
weiterhin. Ich halte es indessen nicht fiir notwendig, in diesem 
Zusammenhang auf eine Darlegung iiber die Geschichte der 
Inhalationstherapie und ihre Anwendung in den verschiedenen 
Fallen einzugehen, weil tiber diese Umstande sehr umfassende 
und zahlreiche Untersuchungen vorliegen. 


Auch zwecks Fiillung der Lungen mit einem Réntgenkontrast- 
mittel ist in geringem Umfang mit dem Inhalationsverfahren 
experimentiert worden. Weil es zumal in der Kinderpraxis von- 
néten ware, die Bronchien unter Anwendung eines bequemeren 
Mittels als des heute tiblichen Verfahrens mit dem Kontrastmittel 
zu fiillen, habe ich auf Anregung von Prof. Yippé zu experimen- 
tieren begonnen, in welchem Umfang es méglich sein méchte, das 
Kontrastmittel durch Inhalieren in die verschiedenen Lungenteile 
einzubringen. 


Der erste, der diesbeziigliche Versuche ausgefiihrt hat, diirfte 
Kaestle gewesen sein. Er liess die Versuchstiere vernebeltes 1 % 
Collargol einatmen. Diesen Stoff in die Lungen einzufiihren, 
gelang ihm durchaus nicht, als er die Tiere frei atmen liess, noch 
auch als das Maul des Tieres mit Gewalt offen gehalten wurde. 
Dagegen konnte er das Collargol bis in die Alveolen einbringen, 
als er dasselbe von den Versuchstieren durch die Tracheotomie- 
6ffnung inhalieren liess. Eine Starkelésung ergab die gleichen 
Resultate wie Collargol. Andrerseits konnte Kaesile feststellen, 
dass ein in Wasser geléster Stoff auch beim freien Atmen der 
Tiere bis in die Alveolen gelangte, obwohl die Fliissigkeit mit 
demselben Apparat vernebelt wurde wie die obenerwahnten kol- 
loidalen Lésungen. Auf Grund dieser Versuche zog Kaestle die 
Schlussfolgerung, dass eine kolloidale Lésung bei der Inhalation 
nicht weiter gelangt bis ganz in die Anfangsteile der Atemwege, 
und dass man tiefer nur echte Lésungen einbringen kann. 

Simon hat mit dem von ihm konstruierten Apparat Stoffe 
vernebelt und inhaliert und danach eine Réntgenaufnahme von 
den Lungen gemacht. Er inhalierte zunachst 10 Min. lang »Jodex 
fliissig» (1 % dlige Jodlésung) und darauf 5 Min. lang »Fulmargin» 
(ca 1 °/ 9 kolloidale Silberlésung). Er konstatierte auf dem Réntgen- 
bild, dass die Bronchienstruktur nach der Inhalation etwas klarer 
war als vor derselben. 

Auch Findeisen erwahnt, dass er zusammen mit Zeplin Ex- 
perimente tiber die inhalatorische Fillung der Lungen mit einem 
R6éntgenkontrastmittel vorgenommen und vielversprechende Er- 
gebnisse erzielt habe. 
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Eigene Versuche. Als Vernebelungsapparat benutzte ich 
bei meinen Versuchen einen ziemlich einfachen Apparat vom 
Bergson-Siegle-Typus, in welchem der Durchmesser des Dampf- 
ausstrémungsrohres 1 mm und der Durchmesser des Steigrohrs 
0.5 mm betrug. Das Steigrohr war mit Windungen versehen, so 
dass man mit seiner Hilfe summarisch bestimmen konnte, wieviel 
Fliissigkeit vernebelt wurde. Der Druck im Kessel betrug 
wahrend der Vernebelung 2.0—2.5 Atmospharen. 

Als Réntgenkontrastmittel verwandte ich das Cholegnost 
(Tetrajodphenolphthalein) der Arzneimittelfabrik »Orion A.-G.» 
und als Versuchstiere Kaninchen. Vor der Inhalation bekam das 
Versuchstier 0.03 Morphin, worauf es in Riickenlage mit seinen 
Extremitaten auf einem Brett festgebunden wurde, so dass der 
Kopf frei blieb. Ich liess das Tier 15 + 15 Min. (dazwischen 5 Min. 
Pause) inhalieren, wahrend welcher Zeit 250 cm* einer 3 % wass- 
rigen Cholegnostlésung vernebelt wurden. Auf dem Réntgenbild, 
das 5 Min. nach der Inhalation aufgenommen wurde, konnte man 
eine leichte Beschattung tiber dem ganzen Lungenfeld konsta- 
tieren. Diese Beschattung war in dem 20 Min. spater aufgenomme- 
nen Bilde verschwunden. Deutliche Bronchusschatten konnte man 
nicht auf den Bildern wahrnehmen. 

Das in die Trachea der Leiche injizierte Cholegnost ergab eine 
ahnliche, sich tiber das ganze Lungenfeld erstreckende Beschattung, 
in der keine deutlichere Bronchusstruktur als normalerweise fest- 
gestellt werden konnte. 

Liess man das Kaninchen 25 Min. lang in Speise6l suspendiertes 
2 % Cholegnost inhalieren (es wurden 175 cm® vernebelt), bekam 
man auf der unmittelbar nach dem Inhalation aufgenommenen 
Bilde eine unsichere diffuse Beschattung iiber dem Lungenfeld, 
aber durchaus keine klarere Bronchusstruktur als gewéhnlich. 


Bei den Versuchen wurde also auf den Réntgenaufnahmen der 
Lungen von Tieren, die in Wasser geléstes Kontrastmittel inhaliert 
hatten, eine unbestimmte, diffuse Beschattung festgestellt, wdahrend 
eine klarere Bronchusstruktur als gewéhnlich nicht wahrgenommen 
werden konnte. Das Lungenbild eines Versuchstieres, das in Ol 
suspendiertes Kontrastmittel inhaliert hatte, wiederum unterschied 
sich kaum von dem normalen. 
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Die Ergebnisse beruhen offenbar darauf, dass die Fliissigkeits- 
teilchen bei der Inhalation bis in die kleinsten Bronchien und in 
die Alveolen transportiert und méglicherweise von dem Lungen- 
gewebe aufgesogen werden. Auf diese Weise wird der inhalierte 
Stoff durch die ganze Lunge verbreitet, im Réntgenbild also eine 
diffuse Beschattung erhalten. Demgemass ist es nicht wahrschein- 
lich, dass man durch Inhalieren fliissiger Kontrastmittel die Bron- 
chusstruktur klarer herausbringen kann als gewoéhnlich, und dies 
Verfahren dirfte sich somit in der Bronchographie nicht ver- 
wenden lassen. Der Gebrauch élartiger Substanzen wiederum 
wird dadurch erschwert, dass bei der Inhalation nur ganz geringe 
Mengen davon in die Lungen gelangen oder dass man sie gar nicht 
in die Lungen einbringen kann. 

Fir die Bronchographie kann also die Inhalationsmethode 
kaum zur Anwendung kommen. Dagegen kénnte — wenigstens 
theoretisch betrachtet — die Einatmung eines fliissigen Kontrast- 
mittels bei der Lokalisierung eines im Bronchus befindlichen und 
denselben obturierenden Fremdkérpers von Nutzen sein. Ein 
Fremdkérper im Bronchus wiirde wahrscheinlich das Eindringen 
des Kontrastmittels in das Gebiet dieses Bronchus verhindern, 
das also auf dem Réntgenbild von seiner Umgebung abweichen 
wiirde. — Ferner kénnte es bei einer derartigen Verwendung eines 
Réntgenkontrastmittels méglich sein, zu erforschen, wie rasch 
Fliissigkeiten aus den Lungen des Menschen resorbiert werden. 
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Einleitung. 


Ein Merkmal lasst sich bei weitem nicht immer Atiologisch auf 
hauptsachlich genotypische Momente zuriickfiihren, wie dies z. B. 
mit den Blutgruppen (A, B, AB und O) der Fall ist, deren Art, 
praktisch gesprochen, ganz durch die erblichen Anlagen bestimmt 
wird. Selbstverstandlich ist es auch nicht immer méglich, eine 
Affektion hauptsachlich auf Umwelteinfliisse oder auf die Ein- 
wirkung sog. peristatischer Faktoren, wie beispielsweise bei 4us- 
serer Gewalt (Trauma), zuriickzufiihren. Im Gegenteil ist es 
wohl so, dass man bei der Entstehung und Entwicklung des 
Phdnotypus den Einfluss von sowohl genotypischen als auch 
peristatischen Faktoren spiiren kann, von welchen bald der eine, 
bald der andere vorzuherrschen scheint. Die meisten Merkmale — 
sowohl physiologischer als auch pathologischer Art — kénnen also 
als Ergebnisse einer Wechselwirkung zwischen den Erb- 
anlagen einerseits und den Umwelteinfliissen andererseits hervor- 
treten. Krankheiten, bei deren Entstehung diese beiden Atiolo- 
gischen Hauptfaktoren eine ungefahr ebenso grosse Rolle gespielt 
zu haben scheinen, werden von S1EMENs idiodispositionell genannt. 

Es heisst also, bei jeder Affektion besonders zu entscheiden, 
ob die Erblichkeit erweislich Aatiologisch 
eine Rolle spielt, und wenn dem so ist, eine 
wie grosse. Eben die moderne Zwillingsforschung dirfte mehr 
Aussicht haben, diese beiden Fragen zu beantworten, als irgend- 
eine andere von den Methoden, die bei Erforschung der Erblich- 
keitsverhaltnisse beim Menschen zur Anwendung gekommen sind. 
Da der Anteil der Erbanlagen und der Umwelteinfliisse an der 
Entstehung verschiedener Krankheiten und Krankheitszustande, 
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wie gesagt, zwischen beinahe je 0 und 100 % schwanken kann, ist 
es natiirlich im Hinblick auf die Méglichkeiten einer erfolgreichen 
prophylaktischen Tatigkeit von allergrésstem 
Gewicht, mit allen zu Gebote stehenden Mitteln nach einer 
Erklarung der betreffenden Atiologischen Probleme zu streben. 
Man hat wohl zum Teil gegen diesen Hintergrund die Tatsache 
zu betrachten, dass gerade auf solchen Gebieten, wo das 
Bediirfnis der Prophylaxe gross ist, auch die Zwiilingsforschung 
besonders intensiv betrieben wurde. Das gilt speziell fiir gewisse 
neuropsychiatrische Affektionen (ConRAD, HARTMANN, J. LANGE, 
LeGrAS, LUXENBURGER, KRANz, A. RosanorF nebst Mitarbeitern, 
ScHULTE, SMITH, STUMPFL, THUMs u.a.), fiir die Tuberkulose 
(DrEHL u. v. VERSCHUER) und fiir andere Infektionskrankheiten 
(GeBBinc). Auch der Kinderheilkunde mit ihren vielerlei 
prophylaktischen Aufgaben hat die Zwillingsforschung in letzter 
Zeit eine Reihe von theoretischem und praktischem Gesichts- 
punkt aus wertvoller Resultate geschenkt, aber trotz alledem kann 
man es kaum verneinen, dass in der speziellen padi- 
atrischen Zwillingsforschung noch recht viele 
Kapitel ungeschrieben sind. Ausserdem herrscht im 
padiatrischen Schrifttum bis jetzt kein Uberfluss an ausfiihr- 
licheren Zusammenstellungen der Methodik und der bisherigen 
Ergebnisse der Zwillingsforschung. Und zum Schluss: ein ansehn- 
licher Teil hierhergehérender Untersuchungen von speziell padi- 
atrischem Interesse sind nicht von Kinderarzten ausgefiihrt 
(siehe S. 108). In Anbetracht aller dieser Umstande kénnte vielleicht 
eine eingehendere Darstellung der Zwillingsforschung und einiger 
damit zusammenhangender Fragen besonders von padiatrischem 
Standpunkt aus am Platze sein. 

Um indessen den Leistungsméglichkeiten und speziellen Auf- 
gaben der Zwillingsforschung Relief zu verleihen, will ich im nach- 
sten Kapitel in aller Kiirze einige andere hierhergehérende Unter- 
suchungsmethoden erwahnen. 


I. Uber die Methoden der menschlichen Erblichkeitsforschung 
im allgemeinen. 


Die Humangenetik oder die Lehre von den Erblichkeitsverhalt- 
nissen beim Menschen arbeitet hauptsachlich mit Hilfe folgender 
vier Methoden (nach LENz): 


1) Analogieschliisse aus den Ergebnissen von Experimenten 
mit Tieren und Pflanzen. 

2) Korrelationsrechnungen. 

3) Genealogisch-statistische Methoden. 

4) Zwillingsmethode. 


Jedes dieser Verfahren hat seine natiirlichen Grenzen, aber auch 
seine speziellen Vorziige, wodurch sie einander in gliicklicher Weise 
erganzen. 


1. Analogieschliisse aus experimentalbiologischen Befunden. 


Es kann wohl im grossen und ganzen gesagt werden, dass die 
allgemeine Humangenetik sich auf Analogiefolgerungen aus 
den Resultaten von Tier- und Pflanzenexperimenten stiitzt, 
wahrend ihre naheren Einzelheiten durch direkte Beobach- 
tungen an Menschen erforscht werden miissen. Man kann sich also 
leicht vorstellen, dass wenn einmal z.B. die Farben der Erbsen- 
bliiten den MENDELSchen Geselzen folgen, dies auch etwa bei dem 
Erbgang der Irisfarbe oder irgendeines anderen willkiirlich gewahl- 
ten Merkmals beim Menschen der Fall sein kann; theoretisch ist 
wohl von biologischem Gesichtspunkt aus nichts dagegen einzu- 
wenden, aber den Beweis dafiir, dass eine solche Annahme wirklich 
Stich halt, findet man erst bei direkten Beobachtungen an mensch- 
lichem Untersuchungsmaterial. Man kann also mit Hilfe von 
Analogiefolgerungen Hypothesen aufstellen, wie gewisse human- 
genetische Erscheinungen sich vielleicht erklaren liessen; doch gilt 
es, mit Hilfe von empirischen Tatsachen diese Hypothesen scharfer 
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zu sichten und, wenn médglich, zu bestatigen. — Ebenso wie man 
ex analogiam darauf schliessen kann, dass die MENDELSschen 
Gesetze ebenso gut fiir den Menschen wie fiir Tier und Pflanze 
gelten kénnen, so kann man natiirlich auch mit einer Reihe anderer 
hierhergehérender experimentalbiologischer Ergebnisse in analoger 
Weise verfahren, z. B. mit den Fragen von der Vererbbarkeit erwor- 
bener Merkmale, von der Bedeutung des X-Chromosoms bei der 
Geschlechtsbestimmung und bei dem geschlechtsgebundenen Erb- 
gang, von der Bedeutung der Letalfaktoren u. ahnl. 

In diesem Zusammenhang méchte ich aber noch hinzufigen, 
dass man es beim Menschen wohl ziemlich selten mit so verhalt- 
nismassig einfachen Erblichkeitsverhaltnissen zu tun hat wie bei 
Tier und Pflanze, vor allem wegen der bunten Mannigfaltigkeit der 
Erbanlagen und Anlagekombinationen, die alle auf einmal in den 
menschlichen Geschlechtszellen vertreten sind. »Wir haben die 
naive Phase der menschlichen Erblehre ttberwunden, in der man 
Einzelmerkmale bzw. Einzelkrankheiten allein schematisch iso- 
lierend betrachtete ohne Riicksicht auf die zahllosen und heute 
noch nicht annahernd zu iibersehenden Wechselbeziehungen der 
verschiedenen Bestandteile und Verrichtungen des menschlichen 
Organismus» (Curtius 1935). 


2. Korrelationsrechnungen. 


Wie bekannt, stehen zwei Merkmale in positiver Korrelation 
zueinander, wenn sie haufiger als erwartet zusammen vorkom- 
men; treten sie immer vereint auf, ist die Korrelation + 7. 
Kommen sie dagegen seltener als erwartet zusammen vor, ist die 
Korrelation negativ, und wenn sie sich gegenseitig ausschliessen, 
ist sie — 1. 

Als ein Beispiel fiir die durch derartige Korrelationsrechnungen 
gefundenen Untersuchungsresultate diene die folgende Zusammen- 
stellung von SaNpDiIFORD, welche die Grésse des Korrelations- 
koeffizienten (r) in verschiedenen Gruppen mit Riicksicht auf 
die Intelligenzentwicklung darlegt: 


Group 


Physically identical twins 0.90 
Grandparent-grandchild 0.15 
0.00 
0.00 


Es scheint, als waren die Korrelationsrechnungen vor allem 
zur Bearbeitung grésserer psychologischer, anthropologischer und 
anderer »Normalmaterialien» geeignet, wahrend kleinere, also auch 
zum grossen Teil mit Riicksicht auf einige spezielle pathologische 
Erscheinungen ausgewahlte Materialien, nicht so gut dazu passen 
wiirden. — Auch bei der statistischen Behandlung von Zwil- 
lingsmaterialien findet die Korrelationsrechnung haufig 
Anwendung. 


3. Genealogisch-statistische Methoden. 


Wenn man in der alltaglichen praktischen Ausiibung des 4rzt- 
lichen Berufs sich eine Auffassung davon zu bilden sucht, inwiefern 
ein gewisser Krankheitsfall atiologisch auf erbliche Analagen 
zuriickgefiihrt werden kann, geschieht dies bekanntlich durch die 
Aufnahme einer Familienanamnese. Man versucht dabei zu erfor- 
schen, ob der betreffende Patient oder »Proband» »erblich belasvet» 
ist, das heisst, ob a4hnliche Affektionen in der Blutsverwandtschaft 
friiher vorgekommen sind. Dabei geniigt es selbstverstandlich 
nicht, nur die Aszendenz oder Deszendenz zu erforschen, sondern 
mit Riicksicht auf den in der menschlichen Pathologie so haufigen 
rezessiven Erbgang miissen auch die Seifenlinien in anamnestischer 
Beziehung genau beachtet werden; aus demselben Grunde soll man 
auch stets danach forschen, ob die Eltern untereinander verwandt 
gewesen sind oder nicht (»Jnzucht»). Auf Grundlage der auf solche 
Art erhaltenen positiven Auskiinfte ist es méglich, Anhaltspunkte 
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dafiir zu finden, dass die Erblichkeit vielleicht bei der Entstehung 
der betreffenden Krankheit eine Rolle spielen k a n n, aber bewiesen 
ist diese Vermutung damit nicht, ebenso wenig wie eine negative 
Familienanamnese irgendwie mit Gewissheit gegen Erblich- 
keit spricht. 

Als Beispiel dafiii, dass eine positive Familienanamnese nicht 
genetisch beweisend zu sein braucht, ist der Schwachsinn anzu- 
fiihren, der bekanntlich durch sowohl genotypische wie peristatische 
Faktoren hervorgerufen werden kann. Eine Frau mit verengtem 
Becken z. B. kann die Ursache einer Reihe von Kindern mit zere- 
bralen Defekten geburtstraumatischen Ursprungs sein, ohne dass 
diese Affektionen im eigentlichen Sinne des Wortes erblich bedingt 
zu sein brauchen, nicht einmal, falls die betreffende Beckenano- 
malie etwa erblicher Art sein sollte. So kann es auch vorkommen, 
dass einige »geistesschwache» Geschwister kongenital-luetisch sind, 
weshalb ihre geistigen Defekte dann nicht ohne weiteres als erb- 
bedingte Oligophrenie bezeichnet werden diirfen. Ich méchte in die- 
sem Zusammenhang auch die folgende Beobachtung von YLPP6 er- 
wahnen: »Eine 36jahrige Frau, vollkommen gesund wie ihr Mann, hatte 
12 Schwangerschaften durchgemacht, die alle im 6.—7. Schwanger- 
schaftsmonat infolge eines sehr intensiven Schwangerschafts- 
ikterus friihzeitig zu spontaner Unterbrechung kamen. Von den 
Kindern sind 6 gleich nach der Geburt gestorben, 6 blieben — einige 
mehrere Jahre lang —am Leben. Davon ist ein Kind in geistiger 
und k6rperlicher Hinsicht verhaltnismassig gut entwickelt; 5 
weitere dagegen sind oder waren teils Idioten, teils Imbezille mit 
mehr oder weniger ausgesprochenen spastischen Erscheinungen. 
Alle Kinder sind mit einem Gewicht von 1200 bis 1700 g zur Welt 
gekommen.» 

Weiter kann es wohl nicht verneint werden, dass die soziale 
Auslese zu einer Anhaufung gewisser’Affektionen in einigen 
Familien (sog. Berufskrankheiten) fiihren kann, ohne dass diese 
hauptsachlich erblich bedingt zu sein brauchen, und schliesslich 
muss man einraumen, dass es in betreff sehr gew6hnlicher 
Krankheiten oder Merkmale nicht schwer sein wird, bei 
den Verwandten 4hnliche Affektionen zu finden. »Belastung mit 
haufigen Krankheiten oder Anomalien lasst sich fiir jeden Menschen 
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feststellen, wenn man den Kreis der Nachforschung entsprechend 
weit zieht» (LENz). 

Selbst wenn eine familiére Anhadufung hauptsachlich perista- 
tisch bedingter Krankheiten nicht so ganz selten wahrgenommen 
werden kann, diirfte es wohl doch bedeutend haufiger vorkommen, 
dass bei sicher erblich bedingten Affektionen eine negative Familien- 
anamnese erhalten wird. Wie oft findet man nicht in solchen 
Fallen in den Krankengeschichten die stereotype, lakonische und 
nichtssagende Angabe »Hereditat: 0» ? Die Ursachen dieses 
Sachverhalts sind vielerlei und zum Teil recht selbstverstandlich. 
Nicht selten kennt der Anamnesenmitteiler die betreffenden Ver- 
wandtschaftsverhaltnisse nicht so genau, doch kann man auch 
erleben, dass er es aus irgendeinem Grunde vorteilhaft findet, 
gewisse positive Tatsachen absichtlich zu verschweigen. So 
erzahlt Curtrus von einem Fall, wo es einer Frau 15 Jahre 
gelang, ihrem Ehemann den Sachverhalt zu verheimlichen, dass sie 
drei in hohem Grade schwachsinnige Geschwister hatte. Weiter 
versteht es sich von selbst, dass es in individuenarmen Sippen 
schwerer ist als in individuenreichen, eine erbliche Belastung 
nachzuweisen. Und schliesslich liegt es in der Natur der Sache, 
dass die Familienanamnese bei gewissen Arten komplizierten Erb- 
ganges (Polymerie) sehr oft negativ ausfallt (SrEMENs). 

Es geniigt aber nicht, allein nach Tragern gewisser bestimmter 
Merkmale zu forschen, sondern es ist notwendig, auch die Anzahl 
der gesunden Mitglieder der betr. Sippschaft zu kennen, um folgern 
zu kénnen, nach welchem Typus das in Frage stehende Merkmal 
sich vererbt (einfach dominanter oder rezessiver, geschlechts- 
gebundener oder polymerer Erbgang). Aber die Beschaffung dieses 
Teils des wissenschaftlichen Materials diirfte auf noch gréssere 
praktische Schwierigkeiten stossen, als in betreff der pathologischen 
Fille. Es ist daher ganz natiirlich, dass hierhergehérende Unter- 
suchungsmethoden vor allem in besonderen rassenbiologischen 
Institulen, die unter vielem anderen auch iiber friiher zusammen- 
gebrachtes genealogisches Material verfiigen, zur Anwendung 
kommen. 

Ein anderer Nachteil der betreffenden Untersuchungsmethoden 
ist der Umstand, dass ein und derselbe Forscher natiirlich nicht 
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damit rechnen kann, Vertreter von mehr als einer begrenzten 
Anzahl (verhaltnismassig individuenarmer) Generationen derselben 
Sippschaft zu untersuchen, wahrend ein Biolog, der beispielsweise 
mit der Bananenfliege experimentiert, etwa zwanzig individuen- 
reiche Generationen jahrlich zu seiner Verfiigung hat. Der Mensch 
ist also weder qualitativ noch quantitativ ein sonderlich geeignetes 
genetisches Studienobjekt. 

Wenn auch viele ausserordentlich wichtige Erfahrungen gemacht 
worden sind und sicher auch hinfort noch gemacht werden, dank 
den genealogisch-statistischen Untersuchungsmethoden — die noch 
kiirzlich eine dominierende Rolle in der menschlichen Erblichkeits- 
forschung spielten und es vielleicht noch immer tun —, so 
sind auch diese, wie aus dem Vorigen hervorgehen diirfte, mit 
gewissen Ubelstanden sowohl theoretischer wie vor allem prakti- 
scher Art verbunden.? 


4. Zwillingsmethode. 


Wie das Ebengesagte darlegen diirfte. hat die Humangenetik 
ganz spezielle Schwierigkeiten zu bekaéampfen. Es ist selbstver- 
standlich undenkbar, auf kiinstlichem Wege ein von genetischem 
Gesichtspunkt aus homogenes Menschenmaterial (homozygotische 
Individuen) im Stile der sog. reinen Linien der Phytogenetiker 
oder der sog. Blutlinien der Zoogenetiker zu erzielen. Aber auch 
wenn man sich theoretisch vorstellen wiirde, dass zufalligerweise 
ein grésseres Material von Menschen mit im grossen und ganzen 
gleichartiger Erbmasse zusammengebracht werden kénnte, so ware 
es jedenfalls nicht méglich, jene Personen zu experimentellen 
Zwecken ungleichartigen Umwelteinfliissen auszusetzen, um auf 
solche Art die Einwirkung des Milieus auf die Entwicklung oder 
Entstehung gewisser Merkmale zu studieren, wie die Biologen 
es bei ihren Versuchen tun. Der Humangenetiker 
muss sich mit einem Untersuchungsmaterial 
begniigen, welches in bezug auf sowohl die 


1 Naheres tiber die bisher beschriebenen 3 Untersuchungsmethoden steht 
in Lenz’ Zusammenstellung vom Jahre 1936, die ich auch hier in mancher 
Hinsicht befolgt habe. 
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genotypischen wie die peristatischen Kom- 
ponenten in Ubereinstimmung mit den berr- 
schenden sozialen oder medizinischen Ver- 
haltnissen praformiert ist. 

Indessen hat die Natur selbst eine einheitliche Gruppe von 
Menschen erzeugt, wo sowoh! in betreff der Erb- bzw. der 
Umweltverhaltnisse der denkbar héchste Grad von Ahnlichkeit 
gefunden werden kann. Wie bekannt, darf man nicht erwarten, 
zwei oder mehrere genetisch identische Individuen zu finden, 
es sei denn unter sogenannten eineiigen Zwillingen, eineiigen Dril- 
lingen und anderen Mehrlingen, die sich durch gleiche Teilung aus 
ein und derselben Eizelle entwickelt haben.’ Folg- 
lich treten Merkmale, die hauptsachlich erblich bedingt sind, 
bei einem eineiigen Zwillingspaar gleichzeitig und auch sonst 
ebenso bei beiden Partnern (konkordant) auf,-wogegen augenfallige 
Ungleichheiten (Diskordanz) in dieser Hinsicht auf Einfliisse von 
peristatischen Faktoren hindeuten. Dabei ist zu bemerken, dass 
Konkordanz bei eineiigen Zwillingen natiirlich auch infolge eines 
konkordanten Auftretens gleichartiger peristatischer Momente auf- 
kommen kann. — Zweieiige Zwillinge, dreieiige Drillinge usw., 
durch gleichzeitige Entwicklung von 2, 3 oder mehreren 
Eizellen zu je einem Individuum entstanden, sind sich also 
genetisch nicht ahnlicher als Geschwister tiberhaupt, und in solchen 
Fallen kann natiirlich sowohl auf der Basis verschiedener Erb- 
anlagen wie auf Grund von peristatischen Faktoren Diskordanz 
vorkommen. Indessen sind Untersuchungen an zweieiigen Zwil- 
lingen gar nicht wertlos, sondern im Gegenteil unbedingt not- 
wendig als Vergleichsmaterial, denn nur in dem Fall, dass das 
Konkordanzprozent bei den eineiigen Zwil- 
lingen dasjenige der zweieiigen merkbar 
ibersteigt, darf man den Schluss ziehen, dass 
das betreffende Merkmal erwiesenermassen 
wenigstens teilweise erblich bedingt ist 
(SIEMENS). 


1 Die Méglichkeit, dass zwei Geschwister, die nicht eineiige Zwillinge, 
eineiige Drillinge usw. sind, eine identische Erbmasse hatten, soll nach FRIE- 
DENTHAL einmal in 200,000 Trillionen Fallen eintreffen. 
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Dieses einfache Hauptprinzip ist es, nach dem die 
moderne Zwillingsforschung arbeitet. Dass jedoch die naheren 
Einzelheiten bei der theoretischen und praktischen Hand- 
habung dieser Untersuchungsmethode ein wenig komplizierter 
sind, diirfte die Darstellung in Kapitel III zeigen. 

Indem die Zwillingsmethode in erster Linie die Atiologische 
Forschung férdert, niitzt sie, wie gesagt, indirekt der Prophy- 
laxe, aber auch der klinischen Klassifikatorik 
und Systematik (LUXENBURGER). 


Il. Historische Ubersicht iiber die Entwicklung der 
Zwillingsforschung. 


Pot. beginnt seine dusserst interessante Arbeit »Zwillinge in 
Dichtung und Wirklichkeity (1930) mit folgenden Worten: »Seit 
den altesten Zeiten, von denen wir Kunde haben, bis auf den heu- 
tigen Tag, allerorten im Kulturkreise der alten Welt hat sich die 
freischaffende Phantasie der seltsamen Abweichung von der Ein- 
geburt beim Menschen bemiachtigt. Von den Tiefen der Unterwelt 
bis hinauf zum ’Tier’kreis am Himmel leben Zwillinge ihr eigen- 
artiges Schicksal. Gdétter und Heldensage, Volksdichtung und 
Poet wetteifern, das Wunderbare um den Ursprung zweier Men- 
schenwesen, die zur gleichen Stunde aus dem gleichen Mutterschosse 
geboren, mit ihrem gemeinsamen und ihrem verschiedenen Geschick 
nach mythologischer und dichterischer Absicht in mannigfach 
verschiedener Kunstform abzuwandeln.» 

Aber ein wenigstens ebenso grosses Wunder wie die Zwillings- 
geburt ist es wohl, ein eineiiges Zwillingspaar zu beobachten, 
welches nicht allein physisch, sondern auch psychisch eine voll- 
kommen verbliiffende intrapaarige Ahnlichkeit aufweisen kann. 
»So gewinnt der gleiche Vorwurf ein recht verschiedenes Gesicht, 
vom hohen Pathos der Tragédie zu den rohen Spassen des Riipel- 
spiels, von der komisch-grotesken Darstellung im Witz und in der 
Operette zu der ernsten Schicksalsschilderung im Roman: die 
Verschiedenart der Technik und der Stimmungslage erobert sich ein 
durch Jahrhunderte hindurch immer besser erforschtes Stoff- 
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gebiet», schreibt Pott dariiber weiter und fahrt dann fort: »und der 
Gang von der banalen Wahrnehmung, etwa der wunderbaren Ahn- 
lichkeit der erbgleichen Zwillinge bis zu den neuzeitlichen Erkennt- 
nissen und Beobachtungen iiber ihre Erbbedingtheit und tiber ihre 
feinere psychische Struktur spiegelt sich ab im Schrifttum der 
Volker.» 1 

Doch sind es nicht nur die Kulturvélker, die sich fiir die Zwil- 
linge interessiert haben, sondern auch die Naturvélker haben 
dasselbe getan, wie man aus Buscuans inhaltsreicher Darstellung 
iiber ihre Auffassung von den Zwillingen und iiber die Behandlung 
derselben entnehmen kann. 

Es hat also nicht an Vorbedingungen dafiir gefehlt, dass Zwil- 
lingsbeobachtungen schon friih eine systematische wissenschaftliche 
Erérterung angeregt haben kénnten, und trotzdem muss man mit 
einem gewissen Erstaunen feststellen, dass dies erst relativ spat der 
Fall gewesen ist. FRANcis GALTON, der Griinder der Eugenik, hat in 
seinem 1876 erschienenen Werk »The history of twins as a criterion 
of the relative powers of nature and nurture als Erster nicht 
nur eine gréssere Anzahl einschlagiger Mitteilungen alteren Datums 
zusammengestellt und wissenschaftlich bearbeitet, sondern auch 
iiber eigene Untersuchungen an 35 erbgleichen und 20 erb- 
verschiedenen Zwillingspaaren berichtet. (Siehe auch AHLFELDs 
Zusammenstellung vom Jahre 1876.) 

Mit genialem Scharfblick erkannte GALTON — was auch aus dem 
Titel seines ebengenannten bahnbrechenden Werkes hervorgeht 
—, dass Zwillinge sich gerade zum Studium der Frage nach der 
Bedeutung der Erblichkeit, bzw. der Peristase fiir die Entwicklung 
gewisser Merkmale ganz besonders eigneten. Dazu war GALTON der 
erste, der im Zusammenhang mit genetisch betonten Zwillings- 
untersuchungen einen systematischen Unterschied zwischen erb- 


1 Uber Zwillinge, die in der Bibel erwahnt werden, siehe Poitis obenge- 
nannte Arbeit, Seite 6.— Unter alteren Zwillingsbeobachtungen nennt AHL- 
FELD die von CicERo und dem Kirchenvater AuGusTINus aufgezeichneten 
Wahrnehmungen des HippokRaTEs; es handelt sich um Zwillingsbriider, »deren 
Krankheit zu gleicher Zeit begann, zu gleicher Zeit einen schweren Verlauf 
nahm, zu gleicher Zeit sich wieder besserte» (AHLFELD). Von Alteren Verfassern 
kénnen in diesem Zusammenhang auch PaRE (1589), BAuHIN (1612), SINI- 
BALDUS (1669), WERTHER (1707), ANEL (1716), Katzky (1721), von der WIEL 
(1727) und MayYeER (1772) erwahnt werden. 
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gleichen und erbverschiedenen Zwillingen machte (vor allem auf 
Grund des allgemeinen Gesamteindruckes). Die grossen intrapaari- 
gen Ahnlichkeiten der erstgenannten, die sogar trotz eventueller 
Verschiedenheiten der Milieuverhaltnisse im grossen und ganzen das 
ganze Leben bestehen blieben, sollten durch identische Erbanlagen 
bedingt sein. Die erbverschiedenen Zwillinge zeigten dagegen — 
trotz der im grossen und ganzen gleichartigen Peristase — mit 
zunehmendem Alter infolge verschiedener Erbanlagen eine zuneh- 
mende Ungleichheit. Ausgepragte Unterschiede zwischen den erb- 
gleichen Zwillingen liessen sich auf zufallige, peristatisch bedingte 
Krankheiten, Unfalle u. dgl. zuriickfiihren. Von GALrons vielen 
Untersuchungsergebnissen sei ferner erwahnt, dass er die Erb- 
anlagen von weit grésserer Bedeutung als Erziehung u. a. Umwelt- 
einfliisse fir die Charakterbildung fand. Diesen Sachverhalt, der 
gegen die Erfahrungen jener Zeit zu sprechen schien, beleuchtete 
Gatton durch einen Hinweis auf den Kuckuck: »Wahrscheinlich 
ist durch Hunderte von Generationen jeder junge Kuckuck in einer 
Vogelfamilie aufgewachsen, deren Sprache ein Zirpen und Zwit- 
schern war, aber der Kuckuck kann und will diese Sprache nicht 
annehmen und auch keine andere Gewohnheit seiner Zieheltern» 
(nach SCHLEICHER u. SCHILLER). 

Man muss wohl ScuHiLLterR vollkommen beistimmen, wenn sie 
schreibt: »GaLttons Erkenntnisse der Zwillingsprobleme sind — 
obwohl zwei Menschenalter seit dem Erscheinen seiner epoche- 
machenden Abhandlungen vergangen sind — noch nicht tiberholt 
und nie widerlegt worden. Er hat diese Probleme in ihrer Ganzheit 
und in ihren Verastelungen gesehen. Seine Beobachtungen sind 
umfassend und prazis, seine Darstellung kritisch, und doch von 
Phantasie beschwingt. Der heutige Zwillingsforscher kann im 
Grunde nur das Mosaik ausfiillen, dessen Umrisse und Figuren im 
grossen GALTON gezeichnet hat, und versuchen, jene Gesetze im 
einzelnen abzuleiten, nach denen dies Bild gestaltet ist.» 

Ga.tTons Arbeit erschien jedoch ungefahr ein halbes Jahrhundert 
zu friih, um in den dazumal herrschenden biologischen und medi- 
zinischen Anschauungsweisen Anklang zu finden. (Zu seiner Zeit 
dominierten bekanntlich die Selektionslehre und die Evolutions- 
theorie.) Erst wahrend der letzten Jahrzehnte haben seine hier- 
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hergehérenden Untersuchungen die Anerkennung gefunden, die sie 
verdienen. 

Die von GALTON eingefiihrte Untersuchungsmethode wurde erst 
im jetzigen Jahrhundert wieder aufgenommen. Unter anderen 
Pionieren im Gebiet der Zwillingsforschung seien WILDER (1902), 
Poti (1914), Scuirr (1914), JABLoNsKI (1922), J. Bauer (1923), 
SIEMENS (1923) und Wertz (1924) genannt. Etwas spater haben 
z. B. DAHLBERG, J. LANGE, LENz, LUXENBURGER, NEWMAN, 
v. VERSCHUER und WAARDENBURG die Zwillingsforschung, ihre 
Theorie, ihre Arbeitsmethoden und ihr Arbeitsfeld weiter ent- 
wickelt.1_ Unter allen diesen Bahnbrechern méchte ich vor allem 
SIEMENS erwahnen, dessen Werk »Die Zwillingspathologiey vom 
Jahre 1924, ausser einem Bericht iiber die Prinzipien der Zwillings- 
forschung, die erste seit GALTons Zeit ver6ffentlichte systematische 
Zusammenstellung von Zwillingsbefunden auf der Grundlage eigener 
und Alterer Untersuchungen enthalt. Diese Arbeit, deren eigent- 
liche Aufgabe es war, die Stichhaltigkeit der MErrowskyschen 
»Keimplasmatischen Ndvustheoriey zu priifen, hat bestimmt in 
hohem Grade dazu beitragen, uns die Bedeutung der Zwillings- 
forschung fiir die Humangenetik und die Medizin erkennen zu 
lassen. Seit der Mitte der 1920er Jahre ist auch die Zwillings- 
forschung in eine bis dahin ungeahnt rege Entwicklungsphase 
eingetreten, und diese Regheit hat sich ununterbrochen immer 
mehr und mehr gesteigert (siehe Tabelle 1). Nach Fiscuers An- 
gabe betrug die Zahl der im Beginn des Jahres 1936 eingehend 
untersuchten Zwillinge annahernd 10,000. Es gibt kaum viele, 
die bestreiten wollten, dass die Zwillingsforschung 
sich gegenwartig im Zentrum der mensch- 
lichen Erblichkeitsforschung befindet. 

Bevor ich dazu tibergehe, im nachsten Kapitel die Entwicklung 
der modernen Zwillingsforschung eingehender zu erértern, will ich 
noch in aller Kirze einige Ziige der mehr pddiatrisch betonten 
Zwillingsliteratur, wie sie zu verschiedenen Zeiten hervorgetreten 
ist, beriihren. Es ist ganz natiirlich, dass dieses Schrifttum, wie 

1 Der erste, der meines Wissens die Ergebnisse von Zwillingsforschungen 


nach modernen Prinzipien in Fennoskandien herausgab, ist HeEtr- 
NONEN (1924).— Siehe auch LunpBoRcs Arbeit vom Jahre 1903. 
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altere medizinische Mitteilungen iiber Zwillinge iiberhaupt, sich 
anfangs hauptsachlich mit Untersuchungen iiber Zwillinge 
im allgemeinen befasste, also nicht besonders darauf 
ausging, spezielle Erblichkeitsverhaltnisse zu erforschen. Zw il- 
linge an und fiir sich bilden ja eine Gruppe von Studien- 
objekten genau wie Friihgeborene, Knaben, Madchen, Sauglinge 
und andere natiirliche pddiatrische Gruppen. So kann man z. B. 
bei Lues congenita bei Zwillingen die recht bemerkenswerte 
Beobachtung machen, dass die besagte Krankheit auch diskor- 
dant auftreten kann, ohne dass die etwaige Bedeutung der Erban- 
lagen in derartigen Fallen durchaus analysiert zu werden braucht. 
In diesem Zusammenhang sind auch Untersuchungen iiber gewisse 
Affektionen zu erwahnen, deren Atiologie direkt und mehr oder 
weniger peristatisch bedingt mit der Zwillingschaft als solcher 
zusammenhangen sollte, z. B. gewisse Arten von Andmien (LICHTEN- 
STEIN) und Oligophrenie (WEICKSEL). Weiter findet man im dlteren 
Zwillingsschrifttum nicht selten Beschreibungen von Zwillings- 
missbildungen und zusammengewachsenen Zwillingen (AHLFELD, 
ANEL, BEIGEL, BOCKENHEIMER, Bootu, DULOoROY, HENNEBERG U. 
STELZNER, MACDONALD, MAYER, PLAYFAIR, SCHAUTA, TSCHEREW- 
KOw, ViRCHOW, WERTHER, WILDER, ZEINER-HENRIKSEN U. a. 4). 
Was aber die Altere einschlagige Literatur am meisten beherrscht, 
sind wohl doch die verhaltnismassig zahlreichen Statistiken iiber 
die Frequenzverhdltnisse und die Mortalitat der Zwillinge (AnL- 
FELD, MILLER, PLANCHU u. DEvIN REICHE, REuSS u. a.) und 
iiber deren kérperliche Entwicklung und Ernéhrung (z. B. BENDIx, 
HauseErR-EXneER, HELLER, REICHE, ORGLER und Rour)?”. 

Relativ selten findet man vor dem Durchbruch der modernen 
Zwillingsforschung in einschlagigen padiatrischen Arbeiten Ver- 
suche einer Einteilung des Materials in ein- und zweieiige Zwillinge, 


1 Die altere hierhergehérige Literatur ist eingehend in HiitpnerRs Mono- 
graphie zusammengestellt. Neuere Mitteilungen tiber lebende zusammen- 
gewachsene Zwillinge sind von z. B. BLAND-SutTTon und 

2 Eine ziemlich eingehende, obschon bei weitem keine vollstandige und 
in jeder Hinsicht absolut zuverlassige Ubersicht tiber die Altere Zwillingslite- 
ratur findet man in MILLERs Arbeit vom Jahre 1893. — Man muss sich iiber- 
haupt vorsichtig zu den Angaben in der Alteren Zwillingsliteratur verhalten, 
namentlich wegen der friiher so unsicheren Differentialdiagnose zwischen ein- 
und zweieiigen Zwillingen (siehe Kapitel III: 2). 
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wie bei CocKAYNE, MILLER, ROHR und WIMBERGER. ORGLER teilt 
in seinen friiheren Arbeiten sein Material nur in gleich- und ungleich- 
geschlechtliche Zwillinge ein (wie z. B. BENDIx, REICHE, THORNDIKE 
und neulich K. KuHLMANN), aber von seiner dritten Mitteilung ab 
(und eigentiimlicherweise noch im Jahre 1934) versucht er, lediglich 
nach der Beschaffenheit der Nachgeburt ein- und zweieiige Zwil- 
linge voneinander zu unterscheiden (i. J. 1935 verwendet er die 
obstetrische Diagnose ne ben der Ahnlichkeitsdiagnose). Weiter 
haben sich LEDERER und vor allem OREL und StRANsky relativ 
friih der speziellen padiatrischen Zwillingsforschung gewidmet. 
Von einschlagigen Zwillingsarbeiten der letzten Jahre erwahne 
ich noch Brauns’ Untersuchungen von Zwillingen im Sauglings- 
und Kleinkindesalter (169 Paare), LEHMANNs Rachitisstudien (134 
Paare) sowie ScHILLERS und vor allem GEeBBiInGs Untersuchungen 
von Zwillingen im Schulalter (214 bzw. 8141 Schulkinderpaare). 

Um noch die padiatrische Zwillingsliteratur durch einige Ziffern 
zu beleuchten, habe ich Tabelle 1 zusammengestellt, welche die 
Anzahl der in Zentralblatt fiir Kinderheilkunde wahrend verschie- 
dener Jahre referierten Arbeiten aus dem Gebiet der Zwillings- 
forschung im Vergleich mit den entsprechenden Ziffern fir Unter- 
suchungen tiber Friihgeborene und Réntgenologie angibt. (Die 
Ziffern fiir das Jahr 1937 sind natiirlich noch nicht definitiv, son- 
dern beziehen sich nur auf Band 32.) 

Auf Tabelle 1 verweisend, mache ich vor allem aufmerksam 
auf die relativ schnell steigende Anzahl der 


TABELLE 1. 


Anzahl der in Zentralblatt f. Kinderheilk. wihrend der zwei letzten 
Jahrzehnte referierten Zwillingsarbeiten. 


Jahr 1920 | 1921 | 1922 | 1923 | 1924 | 1925 | 1930 | 1935 |1937 

Band 9 10—11] 12 |13—14/15—16)/17—18/23—24) 30 | 32 
Zwillinge ....| — 1 2 3 12 28 24 17 | 14 
Frihgeborene. 4 13 10 20 17 19 46 26 | 17 
Réntgenologie 6 21 28 48 43 69 85 19 2 


1 GEBBINGS ganzes Material besteht aus 1,010 Zwillingspaaren. 
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wahrend der Jahre 1924 und 1925 referierten 
Zwillingsuntersuchungen, die z. B. nicht in betreff 
der Friihgeborenenliteratur ihr Seitenstiick findet, ein Umstand, 
der wohl recht ungesucht mit der anregenden Wir- 
kung derim Jahre 1924 erschienenen grossen 
Zwillingsarbeiten von Weitz und vor allem 
von SreMens in Zusammenhang gebracht wer- 
den kann. 


Ill. Wher die Theorie und die Arbeitsmethoden der 
Zwillingsforschung. 


1. Die Existenz von eineiigen und zweieiigen Zwillingen. 


Wie das Vorhergehende dargelegt haben diirfte, stiitzt sich die 
moderne Zwillingsforschung u. a. auf die Annahme, dass es zweierlei 
Hauptkategorien von Zwillingen gibt, namlich die erbgleichen 
eineiigen Zwillinge, und die erbverschiedenen zweietigen Zwillinge. 

Die eineiigen Zwillinge sind immer gleichgeschlechilich (diese 
Tatsache ist wohl in letzter Zeit von keinem anderen als LEvIN 
bezweifelt worden), wogegen die zweieiigen Zwillinge sowohl gleich- 
wie ungleichgeschlechtlich (sog. Parchenzwillinge) sein kénnen. Mit 
Riicksicht auf den Erbgang geschlechtsgebundener Merkmale ist 
es notwendig, bei der Bearbeitung von Zwillingsmaterialien gleich- 
und ungleichgeschlechtliche zweieiige Zwillinge auseinanderzu- 
halten. Da aber diese Bezeichnungen der verschiedenen Zwillings- 
kategorien sprachlich etwas unbequem sind, hat mangangefangen, 
sich in recht grossem Umfang folgender (auch von mir in 
vorliegender Arbeit benutzter) Verkiirzungen zu bedienen: 


Eineiige Zwillinge: EZ 
Gleichgeschlechtliche zweieiige Zwillinge: ZZ 
Ungleichgeschlechtliche » >» : PZ 


2 ConrapD hat neulich, auf die Tatsache hinweisend, dass man nunmehr 
allgemein mit ZZ bald nur gleichgeschlechtliche, bald sowohl diese als auch 
ungleichgeschlechtliche (PZ) zweieiige Zwillinge meint, vorgeschlagen, alle 
zweieiigen Zwillinge (auch PZ) mit ZZ, die gleichgeschlechtlichen zweieiigen 
Zwillinge mit GZ und alle gleichgeschlechtlichen iiberhaupt (also auch EZ) 
mit GG zu bezeichnen. Somit ware GG = EZ + GZ; ZZ = GZ + PZ. 
Ich werde mich indessen, wie gesagt, im Folgenden nicht dieser neuvor- 
geschlagenen Bezeichnungsweisen bedienen. 


|_| 
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Obwohl die Ansichten, wie eineiige und zweieiige Zwillinge beim 
Menschen entstehen, nicht absolut iibereinstimmen, diirfte es doch 
ausser allem Zweifel stehen, dass die zwei genannten Zwillingstypen 
tatsdchlich existieren. Folgende vier Fakta sprechen nach v. VER- 
SCHUER dafiir: 


1) Da bei Tieren »Zwillinge» erwiesenermassen entstehen kénnen, 
teils indem sich aus zwei Eiern je ein Individuum entwickelt (die 
Regel im Tierreich), also durch Polyovulie, teils indem sich aus ein 
und derselben Ejizelle zwei Individuen entwickeln, also durch 
Polyembryonie, so darf man annehmen, dass es sich mit dem Men- 
schen ebenso verhalten kann. Beim Rinde kénnen sogar beide 
Typen der Zwillingsbildung nebeneinander vorkommen, wie 
KRONACHER gezeigt hat. 


2) Wenn man davon ausgeht, dass ein zweieiiges Zwillingspaar 
(also entweder ZZ oder PZ) aus 2 Eiern + 2 Spermatozoen 
entsteht, wiirde es ebenso viele ZZ wie PZ geben. Unter neu- 
geborenen Zwillingen bilden PZ 35 % oder etwas dariiber; folglich 
bestehen neugeborene Zwillinge zu 70 % oder etwas mehr aus 
zweieiigen Zwillingen, wahrend EZ den Rest (30 % oder etwas 
weniger) ausmachen (WEINBERGS Differenzmethode). 


3) Man findet sowohl bei Pflanze und Tier wie auch beim 
Menschen Beispiele der Verdoppelung, und zwar von einer nur 
partiellen Verdoppelung eines oder mehrerer Organe an bis zu 
vollstandiger Verdoppelung des Keimes (EZ-Bildung). Auch beim 
Menschen wahrgenommene Doppelmissbildungen + kénnen Beispiele 
von Ubergangsformen zwischen diesen beiden Extremen aus- 
machen. 


4) Es gibt unter den gleichgeschlechtlichen Zwillingen zwei 
Gruppen, wo die Partner der einen Gruppe bloss eine gewéhnliche 


1 Die Méglichkeit, dass wenigstens gewisse Doppelmissbildungen durch 
eine Verschmelzung von ZZ (oder sogar von PZ bei Tieren) entstehen kénnen, 
lasst sich wohl nicht ganz ausschliessen. So kennt man aus zwei Individuen 
verschiedenen Geschlechts bestehende Doppelmissbildungen bei Buchfink und 
Schwein (nach SMirH). — NEWMAN hat bei der Rede von den zuweilen sogar 
recht grossen intrapaarigen Ungleichheiten zwischen zusammengewachsenen 
Zwillingen hervorgehoben, dass die Ahnlichkeit der Partner um so geringer 
wird, je spater die Zweiteilung stattfindet. 
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Geschwisterahnlichkeit zeigen, wahrend die der anderen Gruppe 
sich wie ein Ei dem anderen gleichen.1 (Siehe Naheres dariiber im 
Kapitel ITI: 4.) 


2. Die Difjerentialdiagnose zwischen ein- und zweieiigen Zwillingen. 


Wie bekannt, hegte man friiher allgemein die Ansicht, dass 
EZ in einem gemeinsamen Chorion geboren 
wiirden, wahrend jeder zweieiige Zwilling 
seine eigene Eihaut besasse. Ebenso meinte man, 
die Anzahl der Mutterkuchen kénnte angeben, aus 
wieviel Eiern die betr. Zwillinge sich entwickelt hatten. 

Es ist aber nicht immer so ganz leicht mit blossem Auge zu 
entscheiden, ob die sog. Scheidewand der Eihdute aus 2 (veineiige 
Zwillinges) oder aus 4 Blattern (»zweieiige Zwillinge») besteht. 
Absolut sicher kann dies jedoch in allen Fallen mit Hilfe des 
Mikroskops bestimmt werden. Aber so eingehende Sonder- 
untersuchungen der Eihaute werden wohl in der Regel nicht in den 
obstetrischen Kliniken ausgefiihrt, weshalb auch die obstetrischen 
Statistiken tiber die Frequenzverhaltnisse der ein- und zweieiigen 
Zwillinge unter Neugeborenen zum grossen Teil mit Beriicksichti- 
gung dieser Fehlerméglichkeit beurteilt werden miissen. Auch das 
Verhaltnis der Plazenta gibt in besagter differentialdiagnostischer 
Hinsicht bei weitem nicht in allen Fallen eindeutige Auskiinfte, 
u.a. darum, weil die Mutterkuchen von Zwillingen nicht selten 
mehr oder weniger miteinander verwachsen sind. Umfassende 
Untersuchungen, in erster Linie von Scuatz, haben dargelegt, dass 
nicht selten Anastomosen zwischen dem Plazentarkreislauf 
der Zwillinge nachgewiesen werden konnten (mittels Eins prit- 
zung von Fiiissigkeit oder Luft, auch r6éntgenologisch 
nachweisbar nach Voct, KIFFNER u. a.), welche man dahin hat deu- 
ten wollen, dass es sich dann um eineiige Zwillinge handeln wiirde, 


1 Neulich hat ReIcHLe hervorgehoben, dass zwischen den »wirklichen» EZ 
und PZ eine ganze Reihe Zwillingspaare vorkommen, deren Eiigkeitsverhalt- 
nisse sich nicht mit den jetzigen diagnostischen Methoden mit absoluter Sicher- 
heit entscheiden liessen. Die Auffassung, dass es viele derartige undiagnosti- 
zierbare Paare gebe, diirfte jedoch von relativ wenigen anderen Verfassern 
geteilt werden (siehe Seite 35). 


wahrend das Fehlen derartiger Anastomosen fiir das Vorhanden- 
sein zweieiiger Zwillingschaft sprache). Es liegt ja auf der Hand, 
dass obstetrische Materialien, die keiner der ebengenannten Spe- 
zialuntersuchungen unterworfen worden sind, auch keine absolut 
zuverlassigen Angaben iiber Anastomosen der Plazentargefisse 
liefern k6énnen. 

Es ist also mit besonderen praktischen Schwierigkeiten verbun- 
den, die Differentialdiagnose zwischen EZ und ZZ mit Hilfe der 
obenbeschriebenen obstetrischen Methode mit geniigender Genauig- 
keit durchzufiihren. Dazu kommt noch der Umstand, dass man bei 
der Untersuchung 4lterer Zwillinge nur in solchen Fallen, bei 
deren Geburt unmittelbar Notizen iiber die Beschaffenheit der 
Nachgeburt gemacht wurden, diesbeziiglicher Angaben habhaft 
werden kann. Die Angaben iiber die Chorion- oder Plazentazahl, 
deren sich Eltern, Hebammen oder Arzte eine kiirzere oder langere 
Zeit nach der Zwillingsgeburt »entsinnen» zu kénnen glauben, sind 
natiirlich ohne jeden wissenschaftlichen Wert. Schon aus diesen 
Griinden hat sich das Bediirfnis einer Methode, mit deren Hilfe 
man bloss durch Verwendung gewisser Merkmale bei den Zwil- 
lingen selbst EZ von ZZ unteischeiden kénnte, kraftig 
geltend gemacht. 

Aber auch von theoretischem Gesichtspunkt aus lassen sich 
viele scharfe Einwande gegen die obstetrische Methode erheben. 
Die Annahme, dass eineiige Zwillinge monochorisch, zweieiige 
dichorisch seien, kann freilich wohlbegriindet und _natiirlich 
erscheinen; es handelt sich aber dennoch bloss um eine Hypothese, 
die keineswegs bewiesen ist. Dazu ist es nicht die einzige denkbare 
Hypothese, die hierbei in Betracht kommen kénnte. So schrieb 
LENz im Jahre 1924: »Ob ein oder zwei Chorien gebildet werden, 
hangt entscheidend offenbar nur von der Entfernung voneinander 
ab, in der sich zwei Embryonalanlagen einnisten, nicht eigentlich von 
ihrer Herkunft aus einem oder aus zwei Eiern.» Denselben Zweifel 
haben spaterhin auch u.a. SrEMENS und v. VERSCHUER .aus- 
gesprochen. Dazu kommt noch der Umstand, dass eine Uber- 
einstimmung zwischen der Anzahl monochorischer Zwillinge und 


1. Uber »bichorisch-biamniotische Zwillingsplazenta mit Gefassanasto- 
mosen» bei EZ siehe z. B. bei Tiiscuer. 
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der mittels Wahrscheinlichkeitskalkulation berechneten Anzahl 
EZ-Paare nicht existiert, wie WEINBERG schon im Jahre 1901 
zeigte. In der gleichen Richtung gehen auch die spater ausgefiihrten 
ahnlichen Berechnungen von AREY und WexEFritz. (Uber die 
Diskrepanzen zwischen den mit der obstetrischen Methode einer- 
seits und der spater zu beschreibenden sog. Ahnlichkeitsdiagnose 
andererseits gewonnenen Resultaten siehe Seite 37.) 

Eine theoretisch viel sicherer begriindete und auch praktisch 
in vielen Fallen leichter durchzufiihrende Methode als die obstetri- 
sche, wenn es gilt, EZ und ZZ auseinanderzuhalten, ist die sog. 
Ahnlichkeitsdiagnose. Thr Prinzip ist folgendes: man nimmt Merk- 
male, von denen man schon langst weiss, dass sie sicher erblich 
bedingt sind, zum Ausgangspunkt und beobachtet, ob solche 
Merkmale entweder bei beiden oder nur bei dem einen Zwilling 
vorkommen; je mehr derartige Merkmale bei beiden Partnern 
auftreten, um so grésser ist die Wahrscheinlichkeit, dass es sich um 
EZ handelt, und sind die wahrgenommenen gemeinsamen Merk- 
male geniigend zahlreich, kann die Wahrscheinlichkeit sich zur 
Gewissheit steigern; umgekehrt sprechen selbstverstandlich intra- 
paarige Unahnlichkeiten in betreff sicher erblich bedingter Merkmale 
fiir ZZ. Wéahrend eine geringe Anzahl diesbeziiglicher Ungleich- 
heiten schon geniigen kann, um die Diagnose EZ auszu- 
schliessen, ist natiirlich eine grosse Anzahl Ahnlichheiten 
erforderlich, um eine solche Diagnose zu sichern; denn es kann 
ja, wie bekannt, vorkommen, dass sogar Personen, die nicht einmal 
miteinander verwandt zu sein brauchen, zufalligerweise gewisse 
Ahnlichkeiten in betreff einer Reihe von Merkmalen aufweisen, 
die erblich bedingt sind, wie etwa Haarfarbe, Irisfarbe und Blut- 
gruppe. (Zuweilen kénnen diese Ahnlichkeiten ganz verbliiffende 
Proportionen erreichen, zu sog. »Doppelgangern» fiihren; siehe 
dariiber Naheres bei JANKOWSKY.) 

Obwohl die Ahnlichkeitsdiagnose gewissermassen schon von 
GaLTon benutzt wurde, war es doch Siemens (und ein wenig 
spater Wertz), der sie im Beginn des vorigen Jahrzehnts in die 
moderne Zwillingsforschung einfiihrte (die sog. polysymptomatische 
Ahnlichkeitsdiagnose). Merkmale, die beinahe immer bei EZ, bei 
ZZ dagegen soc gut wie nie iibereinstimmen, sind nach StEMENS 
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Haarfarbe (und Haarform), Irisfarbe, Hautfarbe, Lanugobehaa- 
rung und Kopfhaaransatz. Ausserdem teilte er mit, dass folgende 
Merkmale bei EZ ganz unbedeutend und merkbar weniger als bei 
ZZ variieren: Epheliden, Hautgefiasse, follikulare Bildung und 
Zungenfurchen. Weiter werden die Form des Gesichts und der 
Ohrmuscheln, die Hand- u. Nagelbildung und der Kérperbau zu 
einer Gruppe von Merkmalen vereinigt, die nach SrEMENs bei 
EZ oft ahnlich, aber bei ZZ unahnlich sind. Ausser diesen zum 
grossen Teil mehr oder weniger dermatologischen Merkmalen, den 
sog. Sremensschen 12 Punkten, empfahl SreEMENs spater, bei 
der Differentialdiagnose zwischen EZ und ZZ in verwickelten 
Fallen auch gewisse andere Umstande, wie k6rperliche oder 
geistige Krankheiten und Abnormitaten, Fingerabdruck, Refrak- 
tion, Zahne und Kapillarmikroskopie, zu beachten. Weiter hat 
eine Reihe anderer Forscher, besonders v. VERSCHUER, auf 
vielerlei Art dazu beigetragen, unsere Méglichkeiten, lediglich 
an Hand der Zwillinge selbst zu entscheiden, ob sie 
erbgleich oder erbverschieden sind, zu vervollstandigen. 

Merkmale, die sich zu Kriterien der eineiigen oder zweieiigen 
Zwillingschaft eignen, miissen natiirlich nicht allein sicher erblich 
bedingt, sondern auch verhaltnismassig stabil gegen peristatische 
Einfliisse sein. Ferner sollen sie am liebsten irgendeiner komplizierten 
Form des Erbganges folgen, beispielsweise durch eine gréssere 
Anzahl Erbfaktoren hervorgerufen sein (Polymerie), weil dadurch 
die Aussicht, dass zwei in genetischer Hinsicht nichtidentische Per- 
sonen genau die gleichen Merkmale besitzen kénnten, vermindert 
wird. Schliesslich ist es wichtig, sich in diesem Punkt an solche 
erblich bedingte Merkmale zu halten, die an Ort und Stelle iiber- 
haupt eine gréssere Mizxovariation (verschiedene Genotypen) 
zeigen; so hilft es einem natiirlich nicht viel, bei der Eiigkeits- 
diagnose unter Negern zum Beispiel, das Hauptgewicht auf die 
Pigmentierung zu legen. 

Eine gréssere Einheitlichkeit zwischen den hierhergehérenden 
differentialdiagnostischen Methoden der einzelnen Verfasser scheint 
leider nicht zu herrschen, sondern es hat im Gegenteil den Anschein, 
als wiirde der eine Verfasser das Hauptgewicht auf solche Unter- 
suchungsresultate legen, welchen ein anderer vielleicht keine 
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besonders grosse Beachtung schenkt. Trotz alledem kann man doch 
sagen, dass niemand nunmehr geneigt zu sein scheint an die Még- 
lichkeit zu glauben, dass man mit Hilfe eines einzigen 
Merkmals EZ von ZZ zu unterscheiden verméchte. 

Es ist wohl die auffallende Ahnlichkeit der Gesichtsziige, welche 
allen, die sich mit EZ beschaftigen, gewéhnlich am meisten und 
zuerst ins Auge fallt. Diese Ahnlichkeit kann bisweilen, aber bei 
weitem nicht immer,! eine geradezu verbliiffende sein, ein Umstand, 
der, wie gesagt, nicht selten in Marchen, Gedichten, Romanen usw. 
ausgesponnen wird (siehe Naheres dariiber bei Pott). Die Gesichts- 
ziige sind freilich keineswegs unempfindlich gegeniiber perista- 
tischen Einfliissen (ABEL), aber auffallendere physiognomische 
Verschiedenheiten diirften dennoch mit ziemlich grosser Gewiss- 
heit die Diagnose EZ ausschliessen. Auf die Form der Nase und der 
Lippen scheinen peristatische Einfliisse am wenigsten einzuwirken 
(ABEL und v. VERSCHUER). 

Die Irisfarbe ist ebenfalls ein ausserst wichtiges Kriterium im 
Dienst der Eiigkeitsdiagnose. Unter 256 EZ-Paaren fand v. VER- 
SCHUER in 86.7 % der Falle vollstandige Konkordanz, in 12.9 % 
Konkordanz mit unbedeutender Variation und in 0.4 % (1 Fall) 
Diskordanz der Irisfarbe. Die entsprechenden Ziffern fiir 194 
ZZ-Paare waren 13 %, 15% und 72%. Auch DAuiBera hat 
einen Fall von diskordanter Irisfarbe bei EZ (unter 96 Paaren) 
beobachtet: zwei weibliche Zwillinge (EZ) wurden laut Mitteilung 
mit dermassen verschiedener Irisfarbe geboren, dass die eine in 
Ubereinstimmung damit »Blondinetta», die andere »Brunetta» 
getauft wurde; aber beim Zeitpunkt der DAHLBERGschen Unter- 
suchung, als die Madchen 15 Jahr alt waren, zeigten sich beide 
in betreff der Irisfarbe konkordant (meliert). Mitteilungen iiber 
verschiedene Irisfarbe bei EZ findet man weiter z. B. bei BRAuNs, 
ScHILLER und SmitH?. J. Bavers Bericht iiber ungleichfarbige 


1 Die Geschwisterahnlichkeit ist bekanntlich in einigen Familien grésser 
als in anderen, ein Umstand, der wohl auch den Ahnlichkeitsgrad der Zwillinge 
beeinflussen kann (MULLER). Jedenfalls sind anamnestische Angaben dar- 
iiber, dass Bekannte oder sogar Angehérige zuweilen die betr. Zwillinge ver- 
wechseln konnten, eine wertvolle Stiitze fiir die Diagnose EZ, was speziell 
DAHLBERG hervorhebt. 

2 Paar 109. 
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Iris bei EZ betrifft nach CoHEN, SrEMENS! und v. ZuUMBUSCH 
ein Paar ZZ. In diesem Zusammenhang ist auch die Beobachtung 
von CuRTIUS u. KoRKHAUS an einem EZ-Paar zu erwahnen, wo 
nur bei dem einen Zwilling die Irisstruktur infolge allgemeiner 
venéser Stauung verwaschen war. 

Die Tatsache, dass EZ ausnahmsweise ungleichfarbige Regen- 
bogenhaute haben kénnen, ist eigentlich nicht sonderbarer, als dass 
es auch bisweilen vorkommen kann, dass bei ein und derselben 
Person die eine Iris schwachpigmentiert und die andere meliert 
ist (Heterochromia iridis); denn im allgemeinen gilt die Regel, dass 
die Ahnlichkeit zwischen 2 EZ-Partnern we- 
nigstens ebenso gross sein muss, wie zwic- 
schen der rechten und der linken Ké6rper- 
halfte jedes der beiden Individuen®?. Irishetero- 
chromie kann (nach Passow u. a.) teils auf peristatischer Basis 
entstehen (sog. Sympathicusheterochromie), teils aber erblich 
bedingt sein (H. simplez). 

Die Haarfarbe ist ebenfalls ein Kriterium, beinahe ebenso wichtig 
wie die Augenfarbe, obschon etwas mehr modifizierbar. Unter 
215 EZ-Paaren in v. VERScHUERS Material wurde in betreff der 
Haarfarbe vollstandige Konkordanz in 75.8 %, Konkordanz mit 
geringer Variation in 13.5 % und Diskordanz in 10.3 % der Falle 
festgestellt. Bei 156 ZZ-Paaren waren die entsprechenden Ziffern 
7%, 15.4 % und 77.6 %. Uber diskordante Haarfarbe bei an- 
geblichen EZ siche Naheres z. B. bei BRAUNsS, DAHLBERG, LOEvy, 
MErROwSKY SIEMENS und SPICKERNAGEL. 

Die Blutgruppen (A, B, AB und QO) sind, wie gesagt, Merkmale 
des Typus, der fast ganz von den Erbanlagen abhangig zu sein 
scheint; nur in seltenen Ausnahmefallen kann eine Einwirkung 
peristatischer Faktoren dabei vielleicht eine Rolle spielen (HASEL- 
HorsST u. Laver). In Ubereinstimmung damit fanden ScuiFF 
u. Vv. VERSCHUER unter 202 EZ-Paaren Konkordanz der Blut- 
gruppen in 100 % der Falle,; wahrend dies bei ZZ natiirlich nicht 

1 Zbl. Kinderheilk. 18, 3 (1925). 

2 Dieses gilt natirlich vor allem fiir paarige Organe, wie Iris, Ohrmuschel, 
Fingerende, Handflache usw., aber auch fiir andere Merkmale, wie Naevi 


pigmentosi und Behaarung. 
8 Siehe indessen Zbl. Kinderheilk. 18, 5 (1925). 
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haufiger vorkommt als bei Geschwistern im allgemeinen, d. h. in 
etwa 65 % der Falle. Im grossen und ganzen scheint dasselbe auch 
fiir die Untergruppen A, und A, sowie auch fiir die Blutfaktoren 
M, N und H zu gelten. Zu analogen Resultaten, jedoch auf der 
Grundlage eines sparlicheren Untersuchungsmaterials, sind u. a. 
Brauns, CANELLI, LANDSTEINER (liach FEDERLEY), LEHMANN, 
Oxu, G. F. WAGNER u. PiscHEL sOWie WIECHMANN wu. PAAL 
gekommen. — Es geht aus diesen Untersuchungen hervor, dass 
2 Zwillinge, die verschiedenen Blutgruppen 
angehdéren, unméglich EZ sein kénnen, wogegen 
Konkordanz der Blutgruppe selbstverstandlich keine entscheidende 
differentialdiagnostische Bedeutung in dieser Hinsicht haben kann. 
— Die Blutgruppen lassen sich schon beim Neugeborenen bestim- 
men, wahrend die Serumeigenschaften erst 4 Monate nach der 
Geburt vdollig differenziert sind. 

Es ist in diesem Zusammenhang noch zu erwahnen, dass der 
Isoagglutinintiter des Blutserums nach den Unter- 
suchungen von Bixuier bei EZ merkbar gréssere intrapaarige 
Ahnlichkeiten aufweist als bei ZZ. 

Das Aussehen der Hautkapillaren kann ebenfalls Anhaltspunkte 
fiir die Beurteilung der Frage von eventueller genetischer Identitat 
der Zwillinge liefern, wie aus folgender Zusammenstellung nach 
MAyer-List und HUBENER hervorzugehen scheint: unter 27 EZ- 
Paaren wurde Konkordanz in 81.5 %, Diskordanz in 18.5 % der 
Falle gefunden?, wahrend die entsprechenden Werte fiir 23 ZZ- 
Paare 13 % bzw. 87 % betrugen. Neulich stellte ScHILLER auf 
der Basis eines grossen Materials (80 EZ-, 82 ZZ- und 52 PZ-Paare) 
fest, dass das Kapillarbild bei EZ in samtlichen Fallen Konkordanz 
zeigte (dies war sogar bei diskordantem Auftreten von Vitium 
cordis der Fall). 

Gewisse klinische Untersuchungsmethoden, wie Elektr o- 
kardiographie (KaBakow, RyvkIn u. GouREvitcH)? und 
Réntgenuntersuchungen (BuscHkKE, DILLON u. GOURE- 


1 Diskordante Hautkapillaren bei EZ werden auch von LARSEN, SMITH, 
v. VERSCHUER U. a. erwahnt. 

2 Elektrokardiographische Untersuchungen an Zwillingen haben ferner 
Dox1apEs u. Unse, Gupta, LEHMANN, PARADE, WEITZ u. a. ausgefiihrt. 
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VITCH, DOXIADES u. UnseE, LEICHER, SCHWARZ, SCHULTE, Vv. VER- 
SCHUER nebst Schiilern, W. WAGNER u. a.), sowie auch eine 
Reihe anderer Spezialuntersuchungen, die zum Teil in Kapitel 
III: 4 kurz erwahnt worden sind, kénnten vielleicht auch bei der 
Differentialdiagnose zwischen EZ und ZZ zur Anwendung kommen, 
hauptsachlich wegen der merkbar grésseren intrapaarigen Uber- 
einstimmung zwischen einigen hierhergehérigen Merkmalen bei 
EZ im Vergleich mit ZZ. 

Farbe, Form, Stellung und Pathologie der Zdhne bieten ebenfalls 
eine Reihe Méglichkeiten zur Differentialdiagnostik zwischen EZ 
und ZZ dar, wie namentlich die Untersuchungen von KorKHAUS 
gezeigt haben (siehe Naheres z. B.in den Zusammenstellungen von 
Borcstr6M und FEDERLEY). 

Die Zunge.e »Die Zungenfalte hat sich als ein sehr 
brauchbares Merkmal fir die Ahnlichkeitsdiagnose erwiesen» 
(Brauns). Schon SremMens empfahl, wie gesagt, diese Unter- 
suchungsmethode als ein Glied in seiner polysymptomatischen Ahn- 
lichkeitsdiagnose. 

Ophthalmologische Spezialuntersuchungen. Dass die Refraktions- 
verhdlinisse bei EZ im Vergleich zu ZZ und PZ sehr grosse intra- 
paarige Ubereinstimmung zeigen, ist von zahlreichen Verfassern, 
z. B. von JABLONSKI, SCHMIDT und WAARDENBURG, konstatiert 
worden; dasselbe gilt auch fiir den Augenhinlergrund (Mincu, 
PILLAT, SCHMIDT, WE!ITz u. a.nach H. STERN), doch muss in diesem 
Zusammenhang erwdhnt werden, dass H. STERN (ebenso wie 
WAARDENBURG) im Gegenteil gefunden hat, dass diese Methode 
wegen der allzu kleinen Unterschiede zwischen EZ und ZZ in 
der besagten differentialdiagnostischen Beziehung schwerlich eine 
gréssere Rolle spielt. 

Die Ohrmuschel mit ihrer verhaltnismassig komplizierten Mor- 
phologie liefert auch wertvolle Anhaltspunkte zur Beurteilung der 
Frage nach den »Eiigkeitsverhaltnissen» von Zwillingen. Unter- 
suchungen von z. B. BRauns, DAHLBERG, DALLA VOLTA, LEICHER, 
v. VERSCHUER und vor allem QuELPRUD haben dargelegt, dass 
gewisse Einzelheiten in der Ohrmuschel auffallend umweltstabil 
sind, so der Tragus, der Antitragus und das Ohrldéppchen; weniger 
abhangig von Erbanlagen sind Anthelix und vor allem Helix ein- 
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schliesslich des Darwinschen Héckerchens. Namentlich in betreff der 
Auricula DArwinI ist nicht ganz selten sog. Spiegelbildasymmetrie 
wahrzunehmen (siehe Seite 46), was nach einigen Verfassern fiir 
EZ charakteristisch sein kénne (NEWMAN u. a.). In QUELPRUDS 
Material zeigten von 96 EZ-Paaren 77.1 % hochgradige Ahnlich- 
keit, 20.8% kleinere Variationen und nur 2.1 % Diskordanz 
betreffs der Ohrmuscheln; bei 80 ZZ-Paaren waren die entsprechen- 
den Werte 1.3%, 17.5% und 81.2 %.— Bei Untersuchungen 
dieser Art muss man selbstverstandlich sémtliche 4 Ohren eines 
Zwillingspaares untersuchen und am besten, dem Rate DauL- 
BERGS folgend, dem Aufsatz photographische Aufnahmen der 
Untersuchungsobjekte nicht nur von vorn sondern auch von der 
Seite, so dass die Ohrmuscheln sichtbar sind, beifiigen. 

Die Daktylogramme bzw. Chirogramme, d.h. die Abdriicke des 
Papillarlinienmusters von Fingerenden bzw. Hand- 
flachen, zeigen bekanntlich sehr grosse individuelle Verschie- 
denheiten, die ausserdem in grossem Ausmass erblich bedingt sind. 
Es ist daher ganz natiirlich, dass man schon friih mit Hilfe dieser 
Bildungen EZ von ZZ zu unterscheiden versuchte (WILDER 
1902—1908, Broman 1911, Pott 1914, GANTHER u. ROMINGER 
1923). Jene ersten Versuche einer monosymptomatischen 
Differentialdiagnose haben wohl doch ihre grésste Bedeutung als 
Voruntersuchungen von Methoden, die spater als ein Glied 
in der polysymptomatischen Diagnose Anwen- 
dung gefunden haben. 

Man unterscheidet im allgemeinen in betreff des Musterftypus 
der Fingerenden sog. Bogen-, Schleifen- (oder Schlingen-) und 
Wirbelmuster. Unter den letztgenannten findet man solche mit 
doppelicm Zentrum, die Doppel- oder Zwillingsschlinge genannt 
werden. Je nachdem, ob die Schlingen radial oder ulnar geéffnet 
sind, spricht man von Radialis- und Ulnarisschlingen. Diese 
Mustertypen werden doch nicht nur durch Erbanlagen bestimmt, 
sondern es wirken bei ihrer Entstehung sowohl diese wie auch eine 
Anzahl peristatischer Faktoren mit. Die grésste differentialdiagno- 
stische Bedeutung diirfte der sehr umweltstabilen Doppelschlinge 
beigemessen werden, wogegen beispielsweise die Ulnarisschlinge des 
fiinften Fingers u.a. infolge ihrer Haufigkeit dabei von viel gerin- 
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gerer Bedeutung ist.1 In Newmans Material, welches je 50 EZ- 
und ZZ-Paare umfasste, ergab ein Vergleich zwischen den Muster- 
typen der homologen Finger 351 mal Ahnlichkeit bei EZ und 
248 mal bei ZZ, aber nach Ausschliessung des fiinften Fingers wurde 
der Unterschied zwischen EZ und ZZ bedeutend grésser. Nach 
Stocks kann angenommen werden, dass Eineiigkeit vorliegt, 
»wenn wenigstens 7 Finger homologer oder spiegelbildlich ent- 
sprechender Hande gleiche Muster haben» (v. VERSCHUER). 

Der quantitative Wert der Papillarlinien wird testgestellt, indem 
man die Linien zahlt, die auf eine gewisse Strecke entfallen, die 
ihrerseits mit Hilfe von 2 Puncta fixa (»Triradius» usw.) im Papillar- 
muster bestimmt wird. Dieser quantitative Wert, der, wie BoNNE- 
VIE gezeigt hat, von 3 verschiedenen Erbfaktoren abhangt, soll 
nach v. VERSCHUER bei EZ zu 81 % vollstandig konkordant, zu 
11 % konkordant mit kleineren Variationen und zu 8 % diskordant 
auftreten, wahrend die Diskordanzhaufigkeit bei ZZ sich auf 60 % 
belauft. 

Was hier von den Daktylogrammen gesagt wurde, gilt im Prin- 
zip auch fiir die Chirogramme, wie aus den Untersuchungen von 
z.B. GANTHER u. ROMINGER, WILDER und besonders MEYER- 
HEYDENHAGEN hervorgeht. (Auch die Handjurchen zeigen nach 
SCHILLER, WENINGER u.a. grosse intrapaarige Ahnlichkeiten bei 
EZ, aber nicht bei ZZ.) Ausser den hier genannten Verfassern 
haben noch viele andere (CUMMINS, GEIPEL, GRUNEBERG, Hara, 
Komal, LAUTERBACH, LEVEN, REICHLE, WAARDENBURG U. 4.) 
Untersuchungen auf diesem Gebiet ausgefiihrt. 

Unter den vielen Vorteilen der Papillarlinienanalyse fiir die 
Zwillingsforschung sei besonders hervorgehoben, dass man mit 
ihrer Hilfe eine Vorstellung von den Ejiigkeitsverhaltnissen solcher 
Zwillinge erhalten kann, die man aus irgendeiner Ursache nicht 
pers6nlich untersuchen konnte. Jedenfalls ist es aber, wie schon 
friiher gesagt wurde, nicht méglich, auf Grund eines einzigen Merk- 
mals die Differentialdiagnose zwischen EZ und ZZ zu stellen. 


1 Siehe Naheres iiber Aussehen, Analyse und Vererbungsverhaltnisse der 
Daktylogramme in Fiscuers Darstellung bei BauR-FIscHER-LENz, wo auch 
einige andere fiir die Ahnlichkeitsdiagnose wichtige Angaben (iiber Iris- und 
Haarfarbe, Ohrmuschel u. a. anthropologische Merkmale) zu finden sind. 
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Die anthropologischen Masse sind natiirlich ebenfalls bei den 
Individuen sehr verschieden und in nicht geringem Grade erblich 
bedingt, daher auch von grosser Bedeutung fiir die Eiigkeits- 
diagnose. Von den zahlreichen Verfassern, die Zwillinge anthropo- 
metrisch studiert haben, nenne ich in diesem Zusammenhang bloss 
DAHLBERG und vor allem v. VERSCHUER. Hierbei ist u. a. zu bemer- 
ken, dass gewisse Masse, wie das Kérpergewicht und einige Schadel- 
masse, mehr umweltlabil als andere zu sein scheinen. So haben 
namentlich SremMENs und v. VERSCHUER die Aufmerksamkeit 
darauf gerichtet, dass Hochképfigkeit im Stil des Turmschadels 
(oder eigentlich Hypsikephalie) bei Zwillingen — auch diskordant 
bei EZ — infolge mit der Zwillingschaft zusammenhangender, 
rein peristatischer Momente, entstehen kann.t Auch solche 
Faktoren, wie Alter und Geschlecht, beeinflussen natiirlich in 
gewissem Grade die Veranderlichkeit der anthropologischen 
Masse. 

Als Beispiele dafiir, in welchem Umfang verschiedene anthro- 
pologische Masse durch peristatische Faktoren beeinflusst werden 
kénnen, seien folgende Ziffern nach v. VERSCHUER angefiihrt, die 
das Verhaltnis von Umwelteinfluss zu Erbeinfluss angeben: 


K6rpergewicht...... 1:2 
Brustumtang ...... 1: 2.4 
K6rperg:ésse ...... 1; 10.4 
Kopflange ........ 1: 5.6 


Endlich sind einige psychologische Untersuchungsmethoden als 
ein Glied in der Differentialdiagnose zwischen EZ und ZZ (z.B. 
von ScHULTE) empfohlen worden, doch haben sie aus vielerlei 
Griinden wenigstens bis jetzt noch keine gréssere praktische 
Verwendung gefunden. 

Bei der Beurteilung der Bedeutung aller dieser Kriterien fiir die 
Eiigkeitsverhaltnisse der Zwillinge kann derjenige, der die nétige 
Erfahrung besitzt, sich in gewissen Fallen mit dem allgemeinen 
»>Gesamteindruck» begniigen; aber einige Merkmale, wie 


1 Uber die Bedeutung der Umwelteinflisse fir die Kopfform siehe auch 
die 1905 und 1911 erschienenen Arbeiten von WALCHER sowie auch 
FiscHEeRs Untersuchung vom Jahre 1924. 
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beispielsweise die anthropologischen Masse und die quantitativen 
Werte des Papillarmusters, sind auch dazu geeignet, den Grad der 
Wahrscheinlichkeit, dass Eineiigkeit oder Zweieiigkeit vorliegt, 
ziffermassig auszudriicken. Hierzu kann u.a. die Korrela- 
tionsmethode benutzt werden, wie folgendes Beispiel nach BONNEVIE 
darlegt: die Korrelation des quantitativen Wertes der Papillarmuster 
war bei EZ + 0.924 + 0.037, aber bei ZZ u. PZ -4-0.54+ 0.08. 
Schliesslich ist man ja, wie erwahnt, immer in der Lage, den Ahn- 
lichkeitsgrad von Zwillingspartnern in der Weise abzuschatzen, 
dass man die Ahnlichkeit der rechten und linken Kérperhalfte 
des einen Zwillings zum Vergleich heranzieht. 


3. Die Leistungsfahigkeit der Ahnlichkeitsdiagnose. 


Obwohl es nunmehr dank der Ahnlichkeitsdiagnose in den 
meisten Fallen méglich ist, mit grosser Sicherheit EZ von ZZ zu 
unterscheiden, so liegt es doch in der Natur der Sache, dass diese 
Differentialdiagnose bis weilen praktisch gesprochen uniiber- 
windliche Schwierigkeiten bieten kann, dariiber sind die meisten 
Autoritaten punmehr einig. So schreibt v. VERSCHUER (1928) 
wie folgt: 

. »Weiterhin ergibt sich aus meinen Ausfiihrungen, dass die 

Ahnlichkeitsdiagnose nicht in jedem Fall eine absolut sichere ist. 
Paratypische Einfliisse (intra- und extrauterine) kénnen solche 
hochgradigen k6érperlichen Veranderungen zwischen eineiigen Zwil- 
lingen hervorrufen, dass auch der geiibteste Untersucher im Zweifel 
sein kann, ob solche Zwillinge eineiig sind; andererseits kénnen 
zweieiige Zwillinge — wie Geschwister tiberhaupt — gelegentlich so 
ahnlich sein, dass man sie fiir erbgleich halten kénnte. Solche 
unsicheren Falle, die aber doch sehr selten sind, miissten entweder 
ausgeschieden oder besonders erwahnt werden’. Das Gesamt- 
ergebnis aus grossen Untersuchungsreihen wird dadurch nicht 
nennenswert verandert.» 

Ausser den praktischen Schwierigkeiten bei der Durchfiihrung 
der obstetrischen Diagnose und ausser den theoretischen Einwanden, 


1 Nach Currtivus betragen die somit nicht absolut sicher diagnostizierbaren 
Falle héchstens 10 % von samtlichen Zwillingspaaren. 
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die gegen die Zuverlassigkeit der mit ihrer Hilfe gewonnenen 
Resultate erhoben werden kénnen und die schon im vorigen Kapitel 
erértert worden sind, sprechen noch einige empirische Tatsachen 
dafiir, dass alle monochorischen Zwillinge nicht in betreff der Erb- 
masse identisch sind (EZ) und dass die dichorischen Zwillinge nicht 
ausnahmslos ZZ oder PZ ausmachen. v. VERSCHUER schreibt 
(1933) dariiber u. a. folgendes: »Nach SCHWALBE sollen verschieden- 
geschlechtliche Zwillinge in einem Chorion durch ARNETH (1851) 
und Exsner (1670) beobachtet worden sein. Weitere derartige 
Fille sind seitdem nicht beschrieben worden». Doch findet man 
in einer Arbeit von Ore (1929) beilaufig erwahnt, dass er im 
Geburtsprotokoll eines PZ-Paares die Anmerkung »Eineiige» ge- 
sehen hat. Ich habe in Helsingfors ahnliche Beobachtungen 
gemacht.1 Doch méchte man wohl in solchen Fallen zuerst an die 
Moglichkeit denken, dass es den Betreffenden nicht gelungen sei, 
die Scheidewand der Nachgeburt in die bei Dichorie vorkommenden 
4 Blatter (2 Chorion- und 2 Amnionhaute) zu spalten; dies ist 
bekanntlich nicht immer so ganz leicht. Eine histologische Unter- 
suchung hatte vielleicht in einigen solchen Fallen trotz des makro- 
skopischen Befundes dargelegt, dass tatsachlich Dichorie vorlag. 
Derselbe Einwand, den tbrigens im Prinzip schon AHLFELD und 
SpATu gemacht haben, lasst sich vielleicht auch gegeniiber einem 
Teil der von Baar (1898), SrEMENs (1925), v. VERSCHUER (1925), 
Hoaptey (1926) und BRANDER (1935) beschriebenen Falle von 
Monochorie bei ZZ erheben.? Weiter fand man schon in den 20er 
Jahren dieses Jahrhunderts nicht so ganz wenige Falle von Dichorie 
bei Zwillingschaft, wo nicht bezweifelt werden konnte, dass es 
sich um erbgleiche Zwillinge handelte (SrEMENs, SMITH U. a.). 
Im jetzigen Jahrzehnt haben griindliche Untersuchungen von 

1 Auch BRuNTON (1870) hat 10 monochorische (»one sac») PZ-Paare beob- 
achtet. — PrziBpRaAmM berichtet, dass man bei Ratten ungleichgeschlechtliche 
monochorische »Zwillinge» gesehen hat und RATHKE hat dieselbe Wahrneh- 
mung an Schafen gemacht. 

2 Die Méglichkeit, dass hier vielleicht eine sekundare Monochorie infolge 
von Ruptur der Scheidewand vorliegen kénnte, wurde schon von BAAR aus- 
gesprochen. — Im Jahre 1927 teilte G. A. WAGNER mit, dass er einige mono- 
chorische Zwillinge gesehen hatte, die ausgepragte intrapaarige Ungleichheiten 
nach dem SremMeEnsschen Schema aufwiesen, aber da die Untersuchungen sich 


auf neugeborene Zwillinge bezogen, kann in diesen Fallen keine Rede 
von monochorischen ZZ sein (siehe Kap. V: 1). 
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Curtius, LasseN und STEINER? gezeigt, dass ungefahr 
1/, bis 4/s von allen EZ mit 2 Chorien zur 
Welt kommen. Aus denselben Untersuchungen geht weiter 
hervor, dass die Zahl der Mutterkuchen noch weniger als die Zahl 


Abb. 1. Dichorische eineiige Zwillinge. 


der Chorien als Differentialdiagnostikum zwischen EZ und ZZ 
geeignet ist. (Abb. 1 und 2 sind Beispiele von dichorischen EZ 
und monochorischen ZZ.) 

Es liegt wohl naher, aus den ebenerwahnten grossen Dis- 
krepanzen zwischen einerseits auf die obstetrische Methode, anderer- 


1 STEINER fand sogar einmal ftrichorische eineiige Drillinge! — STEINER 
vertritt die Ansicht, dass ZZ mit »monochorisch-diamniotischer Placenta» 
aus entwicklungsgeschichtlichen Griinden schwerlich entstehen kénnen. 
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seits auf die Ahnlichkeitsdiagnose aufgebauten Eiigkeitsdiagnosen 
zu folgern, dass die erstgenannte Methode praktisch gesprochen 
keine gréssere Bedeutung besitzt, als den Schluss zu ziehen, dass 
es im Gegenteil die Ahnlichkeitsdiagnose ist, die unzuverlassige 


Abb. 2. Monochorische zweieiige Zwillinge. 


Resultate liefert, wie es seinerzeit einige Verfasser taten (P. KLEIN, 
G. A. WAGNER u.a.). Sind es doch die Zwillings- und nicht 
die Nachgeburtsmerkmale, die man bei der modernen Zwillings- 
forschung untersuchen will.1 Obwohl ich in meiner ersten Zwil- 
2 SIEMENS schrieb 1925 tiber die Ahnlichkeitsdiagnose: »Sie ist auch in 
ihrem Ziel klar, denn sie stellt eine direkte Prifung der Erbgleichheit 


dar, und letzten Endes kommt es auf diese an und nicht auf den entwickelungs- 


geschichtlichen oder genealogischen Begriff der Eineiigkeit (Abstammung aus 
einer Ejizelle)». 
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lingsarbeit (1935) die Bedeutung dessen betonte, bei der Unter- 
suchung von Zwillingen im Kindesalter, wo die Differentialdiagnose 
zwischen EZ und ZZ mit Hilfe der Ahnlichkeitsdiagnose offenbar 
ganz besondere Schwierigkeiten darbieten kann, in zweifelhaften 
Fallen auch Angaben iiber die Zahl der Chorien zu beschaffen, 
hauptsachlich weil monochorische Zwillinge fast immer EZ sind, 
so méchte ich doch in diesem Zusammenhang hinzufiigen, dass die 
obstetrische Methode natiirlich nicht in bezug auf Kinder mehr zu 
leisten vermag, als wenn das Untersuchungsmaterial aus Erwach- 
senen besteht. Zwei nicht vollkommen sichere Methoden geben 
schwerlich ein viel besseres Resultat als eine solche. Uber 
gewisse Schwierigkeiten, bei Kindern eine Ahnlichkeitsdiagnose 
zu Stellen, siehe Kapitel V: 1. 

Trotz alledem findet man, wie gesagt, noch imme: im Schrifttum 
dann und wann Verfasser, die in ihren Zwillingsarbeiten betreffs 
der Ejigkeitsverhaltnisse bloss Angaben iiber die Nachgeburt 
mitteilen.1 Dieser Umstand, der auch in der padia- 
trischen Literatur vorkommt, reduziert selbstver- 
standlich bedenklich den Wert derartiger Publikationen, sofern es 
sich nicht um zwillingspathologische Details handelt, die nicht 
direkt mit Vererbungsfragen zusammenzuhangen brauchen (Ge- 
burtsmodus bei Zwillingsgeburt im allgemeinen, diskordante Lues 
congenita usw.). Auch in Referaten von padiatri- 
scher Zwillingsliteratur sucht man zuweilen ver- 
gebens Angaben itiber die Ejiigkeitsverhaltnisse, was in der Regel 
die betreffenden Referate ziemlich unbrauchbar macht. Zu den 
in bezug auf die Eiigkeitsdiagnose inexakten Zwillingsreferaten kann 
man meines Erachtens auch FrrepRicus Wiedergabe einer meiner 
Arbeiten in Zbl. Neur. 78, 581—582, zahlen, wo er u. a. schreibt: 
odie Eiigkeitsdiagnose wurde bei der Geburt in der Frauenklinik 
gestellt»; schlagt man aber im Original nach, so findet man, dass 
ich die Ergebnisse in einer Tabelle zusammengefasst habe, deren 
vorletzte Spalte die »Gleichheitsdiagnose» enthalt, wahrend die 
letzte die »Chorionanzahl» umfasst; eine gréssere Ubereinstimmung 


1 Bak hat in seiner Arbeit vom Jahre 1935 die Differentialdiagnose zwischen 
EZ und ZZ nach der obstetrischen Methode gestellt, »ein Vorgehen, das heute 
als wissenschaftlicher Kunstfehler bezeichnet werden muss» (LUXENBURGER). 
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zwischen den Resultaten der Ahnlichkeitsdiagnose und der Chorion- 
zahl nach der alten »klassischen» Anschauungsweise existiert jedoch 
dabei kaum, denn teils waren unter 10 Zwillingspaaren zuverlassige 
Angaben iiber die Chorionzahl in 2 Fallen nicht erhaltlich, teils wurde 
bei einem dritten Paar die Diagnose ZZ gestellt, trotzdem die 
betreffenden Zwillinge monochorisch waren; unter den iibrigen 7 
Zwillingspaaren handelte es sich in 4 Fallen um ungleichgeschlecht- 
liche Parchenzwillinge, deren Eiigkeitsdiagnose man, auch meines 
Wissens, feststellen kénnen miisste, ohne pach der Anzahl der 
Chorien oder Mutterkuchen zu forschen! Auch einige andere 
Umstande in der betreffenden Arbeit sprechen deutlich dafiir, 
dass ich der obstetrischen Diagnose keine nennenswerte Beach- 
tung geschenkt habe. 


4. Die Frage nach der genetischen Identitét der eineiigen Zwillinge. 


Die Differentialdiagnose zwischen EZ und ZZ in der Form der 
Ahnlichkeitsdiagnose ist natiirlich bei jeglicher Zwillingsunter- 
suchung eine der wichtigsten Arbeitsaufgaben. Ebenso selbstver- 
standlich ist es, dass die Lehre von der genetischen Identitat 
(Gleichheit in genotypischer Beziehung) der EZ zu den wichtigsten 
Punkten in der Theorie der Zwillingsforschung gehért. Nun ist 
es allerdings theoretisch denkbar, dass Verschiedenheiten in betreff 
der Erbmasse bei EZ teils durch ungleiche Teilung, teils 
durch spater auftretende Veranderungen der Erbanlagen des einen 
Zwillings (somatische Mutationen) aufkommen kénnten. Diese 
MOglichkeiten dirften wohl nunmehr von keiner Autoritat bestrit- 
ten werden, aber dass etwas derartiges haufiger als héchstens 
ausnahmsweise vorkommen kénnte, findet auch keine Stiitze in 
empirischen Tatsachen; im Gegenteil geht eine Reihe von Beobach- 
tungen in direkt entgegengesetzter Richtung. Ubrigens muss man 
wohl zugeben, dass diese Frage sich nicht durch theoretische Speku- 
lationen tiber den Zellteilungsmodus und die Zwillingsbildung im 
allgemeinen entscheiden lasst, sondern dazu bedarf es vor allem 
erfahrungsmassiger Befunde. 

Empirische Fakta, die sich nicht ohne die Hilfshypothese von 
der Gleichheit der EZ in genetischer Hinsicht erklaren lassen, gibt es 
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im Zwillingsschrifttum in Menge in der Form von sogar fabelhaf- 
ter Ahnlichkeit der Partner sowohl in betreff morphologischer, physi- 
ologischer und pathologischer Verhaltnisse wie auch hinsichtlich 
ihrer Entwicklung und ihres weiteren Schicksals von der friihesten 
Kindheit (BRauNs, STRANSKY U. a.) an bis zu spatem Alter (z. B. 
v. KUrTEN und J. LANGE). Das Gesagte hat besondere Geltung, wenn 
an und fiir sich ungewohnlichere Krankheiten auch betreffs kleinerer 
Einzelheiten in der Entstehung, der Lokalisation, dem Verlauf 
und den Komplikationen konkordant auftreten. Derartige Beob- 
achtungen lassen sich schon deshalb nicht als »Zufalligkeiten» 
erklaren, weil eine mehr oder minder hochgradige Ahnlichkeit 
regelmdassig innerhalb einer relativ grossen Gruppe gleich- 
geschlechtlicher Zwillinge auftritt, wogegen die Aussicht, dass 
Geschwister, die nicht EZ sind, genetisch identisch sein sollen, wie 
gesagt zu 1: 200,000 Trillionen geschatzt worden ist.2 

Ich will im Folgenden das eben Gesagte durch eine Auslese 
aus der Zwillingspathologie beleuchten und beginne 
mit einem Unikum, welches Micnwae.is i. J. 1904 auf folgende 
Weise beschreibt: 

»Ein Bruderzwillingspaar, welches sich in jeder Beziehung sehr 
ahnlich war, wie zwei Menschen sich nur ahnlich sein kénnen, in 
Gestalt, Gebarde, Handschrift und in der Art und Weise, die Dinge 
im Leben zu nehmen, hatte ohne nennenswerte Stérung der Gesund- 
heit etwa das 60. Lebensjahr erreicht. Die Lebensstellung der bei- 
den war die denkbar verschiedenste; der eine stand an der Spitze 
einer grossen Verwaltung, ohne Frau und ohne Kinder, der andere 
hatte, abgeschlossen von der grossen Welt und in einer mit Kindern 
gesegneten Ehe sein Gut verwaltet. Beide wurden fast zu gleicher 
Zeit von denselben Beschwerden befallen, welche in Parasthesien 
in beiden unteren Extremitaéten und in grosser psychischer Erreg- 
barkeit bei den sonst so vornehm und ruhig gearteten Naturen sich 
offenbarten; beide erkrankten zu derselben Zeit an einem perfo- 
rierenden Geschwiir der einen grossen Zehe, bei beiden wurde zu 
derselben Zeit Diabetes mit den entsprechenden Begleiterschei- 
nungen festgestellt und beide wurden durch dieselbe Sehstérung 


1 Die »Doppelganger», welche JANKOWsKy beschreibt, wiirden doch nach 
der Ahnlichkeitsdiagnose niemals fir EZ erklart werden kénnen. 
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infolge von Retinitis albuminurica belastigt. Die Ahnlichkeit 
beider ging so weit, dass sie ohne gegenseitige Verstandigung und 
ohne sachverstandige Beratung das Ubel durch starke Konvex- 
glaser auszugleichen bestrebt waren. Beide gingen dann mit einem 
Zeitunterschied von wenigen Wochen an Uramie zugrunde.»? 

Im Prinzip dieselbe Sprache sprechen auch folgende, nach 
SIEMENS wiedergegebene Beobachtungen: S1EGEL und TRoussEAU 
haben je ein Paar Zwillingsbriider beschrieben, bei denen Asthma 
bronchiale konkordant auftrat und die nicht selten sogar gleich- 
zeitig ihre Anfalle (psychogen bedingt?) bekamen.? MEcKEL 
v. HemsBAcH sah ein 60jahriges Zwillingsbruderpaar, beide Ver- 
golder und Trinker, aber nicht am gleichen Orte wohnhaft; laut 
Angabe starben beide in derselben Stunde und die Sektion ergab, 
dass beide an Leberzirrhose gelitten hatten.* v. SzonTAGH nennt 
einen Fall, wo sich bei Zwillingen gleichzeitig und unter ahnlichen 
Verhaltnissen ein Larynxpapillom entwickelte. Burkarp unter- 
suchte ein 21jahriges weibliches Zwillingspaar, welches mit einer 
Zwischenzeit von einem halben Jahr wegen eines Fibroadenoms von 
peri- und intrakanalikularem Typus in der linken Brust operiert 
wurde. Haufig angefiihrt ist auch HALitrpay-Crooms Beobach- 
tung von einem EZ-Paar, wo beide Zwillinge am selben Tage 
erstmalig menstruierten * und mit 50 Jahren in das Klimakterium 
eintraten; schon im Alter von etwa. 30 Jahren litten sie an Menorrha- 
gien und mit 53 Jahren wurden bei beiden (bei der Operation bzw. 
bei der Sektion) Adenocarcinoma ef myomata uteri festgestellt. 5 
(In diesen alteren Mitteilungen ist es natiirlich unméglich, in allen 
Fallen die Diagnose EZ zu sichern.) — TieTzeE hat einige ahnliche 
Falle aus dem Schrifttum zusammengestellt und u. a. erwahnt, dass 
LANGBEIN einen neuen Fall von Leberzirrhose bei EZ beschrieben 
1 BuNcE und DouGHERTY beschreiben ein Paar EZ, die im Alter von 26 
Jahren innerhalb 4 Monaten an Diabetes mellitus erkrankten; beide waren 
zudem mit Strabismus und Nystagmus und mit partieller Taubheit behaftet. 
— Uber Zuckerkrankheit bei Zwillingen siehe Naheres z. B. bei STEINER. 

2 Eine Zusammenstellung von Beobachtungen iiber Asthma bei Zwillingen 
verdanken wir SpaicH und OsTERTAG. 

3 Einen weiteren Fall von konkordanter Leberzirrhose (LAENNEC) bei EZ 
hat UmBeEr beschrieben. 

* Uber den Eintritt der Menarche bei Zwillingen siehe Perris Arbeit. 


5 Zwillingspathologische Tumorbefunde hat Kranz in einer besonderen 
Abhandlung zusammengestellt. 
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und dass E. ScHInDLer einen Fall von gleichzeitiger Per- 
foration eines Ulcus ventriculi, PAyr einen anderen ahnlichen mit 
gleichzeitig auftretendem Magenbluten bei beiden Zwillingen 
beobachtet hat. Auch J. BAvER erwahnt ein gleichzeitiges 
Erkranken an Ulcus pepticum! bei EZ sowie auch ein gleich- 
zeitiges Auftreten von Otitis media, Bursitis und Zahncaries 
im selben Zahn bei EZ (schon Gatton beschrieb ein paar EZ, bei 
welchen der gleiche Zahn infolge von Caries ausgezogen werden 
musste). J. LANGE berichtet iiber zwei EZ, die, mehrere hundert 
km voneinander entfernt wohnend, »fast ganz zu gleicher 
Zeit» wegen akuter Appendizitis operiert werden mussten. 
Auch DAHLBERG hat 1 und GLaTzEL wenigstens 2 analoge EZ- 
Paare beobachtet. ? 

Die eben angefiihrten Beispiele zeigen deutlich genug, dass nicht 
allein verschiedene Krankheitenin Art und Verlauf 
konkordant bei EZ auftreten, sondern dass dies auch oft in ver- 
bliffender Weise mit dem Zeitpunkt des Erscheinens der 
Symptome der Fall ist. Dasselbe gilt haufig auch fiir den 
Angriffspunkt der Krankheit, wie u.a. folgende Beispiele 
darlegen. OBERNDORFER demonstrierte die Gehirne von zwei bald 
nacheinander an Pertussis-Pneumonie gestorbenen EZ, wo man 
bei der Sektion in der Grosshirnhemisphare »an nahezu vollig 
identischen Stellen» Blutungen fand. Eine ahnliche Beobachtung 
hat auch L. SINGER gemacht (9 Mon. alte EZ). — Fall E. 465 
in und v. VERScHUERS Monographie iiber tuberkulése 
Zwillinge bezieht sich auf zwei Zwillingsbriider, im April 1913 
geboren; beim A-Zwilling erschienen im April 1925 Symptome der 
Calcaneustuberkulose links, beim B-Zwilling kamen kaum 4 Jahre 
darauf ahnliche Symptome rechts zum Vorschein. Im ersteren 
Fall hatte ein Trauma 2 Jahre vorher stattgefunden, im letzteren 
nicht. Es ist tibrigens leicht, in der besagten Monographie eine 
Menge Fille zu finden, die sich vorziiglich dazu eignen, zu demon- 
strieren, wie weit die intrapaarigen Ahnlichkeiten bei EZ faktisch 

1 vy. MENTZINGEN hat ein weiteres EZ-Paar mit konkordantem Ulcus 
duodeni beschrieben. 

2 Prof. Dr. H. FEpERtEY hat mich von einem 4hnlichen EZ-Paar 


unterrichtet, welches in Helsingfors von Doz. H. A. Etvinae beobachtet 
und behandelt worden ist. 
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gehen kénnen. Ebenso verhalt es sich mit Srranskys Arbeit iiber 
gewisse Sauglingsaffektionen, WAARDENBURGS U.a. iiber Retrak- 
tion, Conraps tiber Epilepsie; J. Lances, LEGrAs’, KRANz’ und 
Stumprits iiber Kriminalitaét, LUuxENBURGERs iiber Psychosen, 
Newmans iiber u.a. normalpsychologische Verhaltnisse? bei 
Zwillingen und einer Menge anderer Werke, auf welche ich nicht 
in diesem Zusammenhang naéher eingehen kann. 

Es kann wohl iiberhaupt gesagt werden, dass die Resultate von 
Untersuchungen an fast 10,000 EZ und ZZ deutlich fiir die gene- 
tische Identitat der ersteren sprechen (FiscHer). Die Angriffe, 
die gegen diesen Grundpfeiler der Zwillingsforschung gerichtet 
worden sind, haben nicht der Gegenkritik standgehalten. ORGLER 
hob z.B. im Jahre 1934 hervor, dass die von ihm beobachteten 
intrapaarigen Unterschiede bei »EZ» zum Teil auf verschiedenen 
Erbanlagen beruhen miissen, doch stellte er, wie gesagt, damals die 
Differentialdiagnose zwischen EZ und ZZ ausschliesslich auf Grund 
der Plazentarbefunde. Dasselbe kann gegen VouTeEs Versuche einer 
»Kritik» tiber die Theorie der Zwillingsforschung angefiihrt werden. 

Zu konkreterer Beleuchtung der Frage von der genetischen 
Identitat der EZ werden die Kurven in Abb. 3, die sich auf ein von 
mir untersuchtes EZ-Paar beziehen (man beachte die Bedeutung des 
Geburtsgewichts!), beigefiigt. 

Je seltener und je ausgepragter die Krankheitssymptome sind, 
um so auffalliger kénnen die Ahnlichkeiten zwischen den EZ sein, 
aber es kann sich natiirlich auch mit vollkommen »normalen» 
oder »physiologischen» Merkmalen ebenso verhalten.* Schon beim 


1 Uber normalpsychologische Zwillingsuntersuchungen siehe auch die 
Zusammenstellungen von z. B. ConRAD, KRANz und LUXENBURGER. 

2 Als Beispiele von physiologischen Funktionen, die bei EZ merkbar 
gréssere intrapaarige Ahnlichkeiten zeigen als bei ZZ, kinnten Untersuchungen 
iiber Blut bild (DoxtapeEs u. UHsE, GLATZEL, OstERTAG), Blutdruck 
und Puls (Dox1tapEs u. UHSE, Gupta, MALKovaA, STOCKS, v. VERSCHUER 
nebst Schilern, WeITz u.a.), Blutsenkungsreaktion (Curtius 
Korknaus), Blut verdiinnung (GEYER), Blutzuckerregulation 
und Vitalkapazit der Lungen (WERNER), Magensekretion 
(v. Domarus, GLATZEL), spezifisches Gewicht und Reaktion des Harnes 
(Dox1ADEs u. UHSE), GruppensubstanzendesS peichels (Scuirr) 
usw. erwahnt werden. In diesem Zusammenhang sind auch K. H. BAvErs gelun- 
gene Homoiotransplantationen von Epidermis bei EZ zu nennen. 
»Der hochgradigen morphologischen entspricht auf den bisher untersuchten Gebieten 
eine ebensolche physiologische Ahnlichkeit der EZ» (CurtIUS u. KORKHAUS). 
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Stellen der Ahnlichkeitsdiagnose tritt eine Menge derartiger Um- 
stande hervor. Wie schon friiher betont wurde, darf man im allge- 
meinen nicht verlangen, dass die Ahnlichkeit zwischen den EZ- 
Partnern grésser sein sollte, als zwischen der rechten und linken 
K6rperhalfte bei jedem von ihnen. Ausnahmsweise kann man 
indessen sogar sehr grosse Asymmetrien in dieser Hinsicht finden. 
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Abb. 3. Gewichtszunahme und Morbiditat eines EZ-Paares bis zum dritten 
Lebensjahr. 


Bei den niederen Tieren bis zu den Végeln kommen beispielsweise 
sog. Gynandromorphen vor, d. h. Individuen, die nach den Charak- 
teren der einen Kérperhalfte zum mannlichen Geschlecht gezahlt 
werden miissen, wahrend die andere Kérperhalfte unzweideutige 
Zeichen des weiblichen Geschlechts aufweist. Es liegt ja in der 
Natur der Sache, dass Gynandromorphismus vor allem bei Arten 
mit besonders auffalligen Geschlechtsunterschieden (Geschlechts- 
dimorphismus) wahrgenommen worden ist. Beim Meuschen hat 
man keinen sicheren Fall von Gynandromorphismus beobachtet, 
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wohl aber eine Anzahl anderer, weniger hochgradiger Asym- 
metrien. 

Die Asymmetrien beim Menschen sind teils »ormal», teils mehr 
oder minder »pathologisch». Ausser den grossen unpaarigen Organen 
des Zirkulations- und Digestionsapparats erwahne ich als Beispiele 
derartiger Asymmetrien Sprachzentrum, Rechtshandigkeit, Rich- 
tung der Haarwirbel und Behaarung im allgemeinen, Verteilung 
der Naevi pigmentosi, Grésse und Lage der Testes, Penisdeviation 
und Deviatio septi nasi, um nicht von den zahlreichen Asymmetrien 
héheren oder niederen Grades zu sprechen, die bei genauerer 
anthropologischer Untersuchung zum Vorschein kommen kénnen 
(Verschiedenheiten der Ohrmuschel und des Papillarmusters, der 
anthropometrischen Masse usw.). Ejinige Verfasser betrachten die 
Asymmetrien als hauptsachlich erblich bedingt (BouTERWEK, 
DAHLBERG, LENZ, MEIROWSKY, NEWMAN  u. a.), wahrend 
beispielsweise SIEMENS, VERSCHUER und WEITz geltend 
machen wollen, dass diese Unregelmassigkeiten wenigstens zum 
iiberwiegenden Teil mit peristatischen Momenten zusammen- 
hangen. Nach v. VERSCHUER sollten solche Faktoren im 
Zusammenhang mit der Zwillingsbildung selbst und die Zwilling- 
schaft an und fir sich imstande sein, Asymmetrien hervorzurufen. 
Dieser Punkt ist natiirlich von grésster Bedeutung fiir die Frage 
von der genetischen Identitat der EZ, denn sind einmal die 
Asymmetrien erblich bedingt, so sind auch 
nicht EZ in genotyvpischer Beziehung sich 
vollkommen 4hnlich. 

Es ist in diesem Zusammcnhang noch zu betonen, dass laut 
einigen Verfassern namentlich bei EZ eine sog. Spiegelbildasym- 
metrie wahrgenommen werden kann; das ist die Erscheinung, 
dass die eine Seite des einen Zwillings in betreff eines gewissen 
Merkmals (Ohrmuschel, Handlinien usw.) mehr der heteronomen 
als der homonomen Seite des anderen Zwillings gleicht. 


1 Go_pscHMIDT schreibt iiber Gynandrie u. a. (1931): »Von Saugetieren 
ist mir ein auch nur einigermassen wahrscheinlicher Fall nicht bekannt. Vom 
Menschen sind allerdings Individuen beschrieben (z. B. Mack tin l. c.), die 
auf einer Kérperseite mannliche Behaarung und Mamma zeigten, auf der 
anderen weibliche und dazu auch entsprechende Unterschiede in Skelett und 
Muskulatur». 
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Bei Erérterung der genetischen Identitat von EZ kan man also 
einen Unterschied machen einerseits zwischen Verfassern, welche 
meinen, dass EZ genotypisch absolut identisch sind — sog. absolute 
Identisten —., andererseits solchen, welche zugeben, dass hierbei 
geringere Verschiedenheiten existieren kénnen —sog. moderate 
Identisten. Aber selbst wenn letztere Recht hatten, wirkt dies doch 
nicht nennenswert auf die Zuverlassigkeit der Resultate der Zwil- 
lingsforschung ein, denn es verhalt sich wohl mit dieser Frage im 
Prinzip ebenso wie mit der Leistungsfahigkeit der Ahnlichkeits- 
diagnose: sollte ausnahmsweise das eine oder andere erbverschiedene 
Zwillingspaar unter die als erbgleich betrachteten hineingeraten, 
oder umgekehrt, so beeinflusst dies in einem grésseren 
Material kaum die Endergebnisse. 


5. Uber die Beurteilung zwillingspathologischer Befunde. 


»Jedes erbliche Leiden wird bei identischen 
Zwillingen haufiger gemeinsam angetroffen 
als bei nichtidentischen, und bei diesen wie- 
der haufiger gemeinsam als bei Nichtge- 
schwistern.» So formuliert SrEmMENs im Jahre 1924 »die 
zwillingspathologische Vererbungsregel (in Analogie mit der 
HaeEckerschen Ver- 
erbungsregel»). Merkmale, die nicht dieser Regel folgen, 
sind nicht erblich bedingt; fiir verschiedene Merkmale kann je nach 
ihrem Vererbungsmodus und ihrer Beeinflussbarkeit durch peri- 
statische Einfliisse die Beziehung zwischen der Konkordanz bei 
EZ und ZZ schwanken, aber das Prinzip ist doch stets dasselbe. } 

Nach Sremens kénnen auch Beobachtungen an einem 
einzelnen EZ-Paar in gewissen Fallen fiir die Genese eines 
Merkmals beweisend sein, derart, dass Konkordanz fiir Erblich- 
keit, Diskordanz fiir peristatische Einfliisse spricht. Diese nicht 
allein von StEMENS, sondern auch von vielen anderen Verfassern 
ausgesprochene Ansicht gilt natiirlich nur unter gewissen Bedin- 


1 Nach v. VERSCHUER kann die Diskordanzhaufigkeit der EZ »bis fast ?/, 
gehen — und doch ist das Merkmal vorwiegend (d. h. zu mehr als 50 %) 
erbbedingt!» 
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gungen, und eine derselben ist, dass es sich um ein seltenes Merkmal 
handeln muss. Weiter verlangt eine Schlussfolgerung angedeuteter 
Art absolute Garantien dafiir, dass die Diagnose EZ im betreffenden 
Fall ausser allem Zweifel stehen soll, was natiirlich nicht ausnahms- 
los erreichbar ist. Hauptsachlich in Anbetracht dessen, dass die 
Ahbnlichkeitsdiagnose keine absolut vollkommene ist, haben auch 
mehrere Verfasser in Zweifel gezogen, ob Beobachtungen an einem 
einzigen Zwillingspaar tiiberhaupt weitgehendere Schliisse erlauben. 
So schreibt LENz u. a.: »Ich habe den Verdacht, dass nicht ganz 
wenige Falle, die in der Literatur als EZ gehen, in Wahrheit ZZ 
sind. Es muss daher davor gewarnt werden, aus Erfahrungen an 
einem einzigen oder einigen wenigen Paaren von EZ weitgehende 
Schliisse auf Erblichkeit bzw. Nichterblichkeit eines Merkmals zu 
ziehen. Bei dem Vergleich grésserer Reihen gleichen sich etwaige 
einzelne Fehler der Zuordnung in die Reihe der EZ oder ZZ so gut 
wie ganz aus. Die Zwillingsmethode ist eine statistische; sie bedarf 
der grossen Zahlen.» Dies diirfte wohl insbesondere fiir Unter- 
suchungen an Zwillingen in der friiheren Kindheit gelten, wo die 
Ahnlichkeitsdiagnose, wie gesagt, weniger sicher ist als in spaterem 
Alter. 

Die Resultate der Zwillingsforschung fussen also in relativ 
geringem Ausmass auf monokasuistischen Mitteilungen. Ausserdem 
sind die Falle in solchen Kasuistiken in der Regel ausgewah lt, 
weil sie »interessante» Falle sind, und je nach der verschiedenen 
Einstellung des Verfassers kann dabei auch eine Auswahl nach 
Konkordanz oder Diskordanz getroffen werden. Kasuistiken von 
verschiedenen Seiten kénnen zu plurikasuistischen Reihen zusam- 
mengestellt werden, die in betreff der Auswahl des Materials 
natiirlich mit den gleichen Fehlern behaftet sind wie die mono- 
kasuistischen Mitteilungen. 

Zu einer detaillierteren statistischen Bearbeitung des Materials, 
die nicht allein zu erforschen sucht, ob ein Merkmal iiberhaupt 
erblich bedingt ist oder nicht, sondern wo der Verfasser auch 
danach strebt, wenn méglich auf den Grad der Erb- bzw. Umwelt- 
bedingtheit sowie auf den Erblichkeitsmodus zu schliessen, muss 
man iiber ein Zwillingsmaterial verfiigen, welches u. a. in bezug auf 
die Eiigkeitsverhaltnisse und vor allem auch in betreff der Kon- 
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kordanz und Diskordanz keine Auslese darstellt; dazu sind Zwil- 
lingsserien am besten geeignet. LuXENBURGER unterscheidet 
2 Arten von Serien, namlich nicht liickenlose (beschrankt 
reprasentative Serien im weiteren Sinne) und 
lickenlose (repradsentative Serien im engeren 
Sinne). Die meisten Zwillingsserien gehéren zum ersteren Typus, 
trotzdem der letztere sich mehr dem Ideal nahert, aber die prak- 
tischen Schwierigkeiten beim Zusammenbringen grésserer, absolut 
liickenloser Serien sind natiirlich ausserordentlich gross. 

Die Frage, ob ein Merkmal konkordant oder dis- 
kordant auftritt, kann, wenn es sich um eindeutig alterna- 
tiv vorkommende Merkmale handelt, keine Schwierigkeiten dar- 
bieten; so verhalt es sich z.B. mit den Blutgruppen: entweder 
geh6rt eine Person zur Blutgruppe A, oder tut sie es nicht. Dagegen 
kann es in vielen Fallen méglich sein, sogar bei Konkordanz die 
Falle je nach dem Manifestationsmodus der betreffenden Merkmale 
in verschiedene Kategorien zu teilen. Somit ist es nicht ganz gleich- 
giiltig, ob beispielsweise der eine Zwilling einen vollausgebildeten 
Wolfsrachen und der andere nur ein gespaltenes Zapfchen hat, 
usw. In solchen Fallen kann man mit verschiedenen, genau defi- 
nierten Kategorien operieren und folglich sugar mehrere Konkor- 
danz- bzw. Diskordanzgruppen aufstellen.1 Wenn es sich um Merk- 
male handelt, die sich direkt ziffermassig ausdriicken lassen, kann 
diese Einteilung in Untergruppen eine sehr exakte werden, bei- 
spielsweise in bezug auf anthropometrische Masse. In einigen 
Fallen kann es auch wiinschenswert sein, wenn méglich eine 
eindeutige Grenze zwischen »pathologisch» und »physiologisch» zu 
ziehen, besonders wenn dieser Unterschied hauptsachlich quanti- 
tativer Art ist, wie z. B. bei Oligophrenie. 

Wie ich vor kurzem hervorhob, kann es méglich sein, auf der 
Basis einer grésseren Zwillingsserie -— wo also weder die Beziehung 
zwischen EZ und ZZ noch das Konkordanz- oder Diskordanzprozent 
durch irgendeine besondere Auswahl beeinflusst worden ist —- zu 
folgern, nicht allein ob ein spezielles Merkmal iberhaupt 


1 So bedienen sich z. B. DrEHL u. v. VERSCHUER der Bezeichungen C 
bzw. D fiir ausgesprochen konkordant bzw. diskordant, und c bzw. d fir 
schwach konk. bzw. disk. 


50 


erblich bedingt ist oder nicht sondern auch in einigen Fallen, in 
welchem Ausmass dasselbe erb- bzw. umweltbedingt ist 
(das bestreitet wohl keine Autoritaét), und zuweilen sogar, 
welchem Erbgang dieses Merkmal zu folgen scheint (das 
wird jedoch von Curtius bestritten).* 

So vermag man u. a. die Bedeutung der Erblich- 
keit an Hand von ZZ zu studieren, sofern beide unter fast 
ahnlichen dusseren Verhaltnissen gelebt haben (wie es ja in der 
Regel mit Zwillingen der Fall ist, unabhangig davon, ob sie EZ, 
ZZ oder PZ sind): die intrapaarigen Uaterschiede lassen sich 
dann in grossem Ausmass auf die nichtidentischen Erbanlagen 
zuriickfiihren; umgekehrt kann die Bedeutung der 
Peristase an Hand solcher EZ studiert werden, die zufalliger- 
weise in einem mehr oder weniger ungleichen Milieu gelebt haben 
(wie in einigen der von J. LANGE, MULLER, NEWMAN, POPENOE 
und SauDEK untersuchten Falle): die intrapaarigen Unterschiede 
sind dann peristatisch bedingt. (Hierher gehéren im Prinzip auch 
die Falle von EZ, wo der eine Zwilling unter den Folgen einer 
Geburtsverletzung leidet, usw.) 

Ausserdem gibt es natiirlich eine Reihe von Methoden, den 
Anteil der Peristase an der Entstehung und Entwicklung ver- 
schiedener Merkmale ziffermassig zu schatzen und auszudriicken. 
— Falls die Erbanlagen praktisch genommen fiir die Entwicklung 
eines Merkmals allein ausschlaggebend sind, ist natiirlich auch das 
Konkordanzprozent bei EZ 100 oder beinahe 100 %. Bei ZZ ist 
dasselbe in solchen Fallen selbstverstandlich niedriger, und zwar 
bei einfach dominantem Erbgang 33 %, bei einfach rezessivem 
14.3 %, d. h. auf 1 konkordantes Paar kommen 6 diskordante 
(Lenz). Aber wie schon friiher hervorgehoben wurde, kann man 
wohl nur selten fast ganz umweltstabile Eigenschaften antreffen. 
Bei Merkmalen, die sich in héherem Grade durch peristatische 
Faktoren beeinflussen lassen, sind die Konkordanzprozente selbst- 


1 Lenz betont, dass man in dieser Hinsicht keine zu hohen Anspriiche an 
die Leistungsfahigkeit der Zwillingsforschung stellen soll. Nach seiner Meinung 
ist es nicht méglich, »den Anteil von Erbmasse und Umwelt an einer Eigenschaft 
jemals genau zu bestimmen. Man soll von der Zwillingsmethode nichts ver- 
langen, was sie nicht leisten kann. Innerhalb der ihr von der Natur gesteckten 
Grenzen ist sie mit die wertvollste Methode der Erbbiologie.» 
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verstandlich andere als die ebengenannten. Auch bei Polymerie, 
die ja offenbar eine grosse Rolle in der Humangenetik spielt, 
sind natiirlich die betreffenden Relationen anders. — In betreff 
der tibrigen rechnerischen Methoden zur Bearbeitung von Zwil- 
lingsmaterialien verweise ich auf die ausfiihrlichen Darstellun- 
gen von v. VERSCHUER (1933) und LENz (1936), sowie auf die 
gedrangtere von Kranz (1936). (Auch sonst diirfte sich meine 
Auseinandersetzung iiber Theorie und Arbeitsmethoden der Zwil- 
lingsforschung vor allem durch v. VERScHUERS Zusammenstellung 
vom Jahre 1933 erganzen lassen.) 


IV. Einige bigeminologische Spezialfragen. 


1. Frequenzverhilinisse. 


Gemiass der HEtuinschen Formel berechnet man die relative 
Frequenz der Geburt von Zwillingen, Drillingen, Vierlingen usw. 
approximativ durch Erhebung der Zahl I : 80 auf die Potenz, die 
erhalten wird, wenn die Anzahl der auf einmal von derselben 
Mutter geborenen Kinder mit 1 vermindert wird; fiir Zwillings- 
geburten ergibt sich also die Frequenz 1 : 80, fiir Drillingsgeburten 
diese Zahl im Quadrat, fiir Vierlingsgeburten dieselbe in der dritten 
und fir Fiinflingsgeburten in der vierten Potenz, usw. (nach 
Pankow). In Prozente umgerechnet wird also die ungefahre 
relative Frequenz der Geburt von 


Zwillingen 1.25 % (1: 80), 

Drillingen 0.016 % (1: 6,400), 
Vierlingen 0.0002 % (1 : 512,000), 
Fiinflingen 0.0000024 % (1 : 40,960,000). 


Um hier nur von Zwillingsgeburten zu sprechen, so zeigt ihre 
Frequenz natiirlich merkbare lokale Differenzen. Am 
niedrigsten soll diese Frequenz in Annam und Cochinchina sein 
(1 : 10,000 ?), aber auch in Argentinien, Brasilien, Ceylon, Columbia 
und Griechenland ist sie ziemlich niedrig (0.4—0.8 %); in 
Frankreich und Italien schatzt man die Haufigkeit der Zwillings- 
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geburten auf 1.13 %, in Deutschland auf 1.25 % (alles nach 
v. VERSCHUER). Am héchsten ist die genannte Frequenz in Fenno- 
skandien, namlich 1.4—1.6 % (in Finnland nach SorKKetLt und 
SUHONEN ungefahr 1.6%). Die Ursachen dieser Variationen 
der Zwillingsgeburtenfrequenz liegen nicht nur in Rassen- 
verschiedenheiten, sondern auch im Klima. So 
fand PATELLANI, dass die erwahnte Frequenz im Norden Italiens 
1.8 %, im Siiden nur 0.78 % ausmacht (vielleicht hier zum 
Teil auch Rassenunterschiede?). DAHLBERG hat festgestellt, dass 
Zwillinge . im allgemeinen auf dem Lande _haufiger 
sind als in den Stadten und dass die Frequenz der Zwillings- 
geburten bei Miittern unter 20 Jahren nur 0.5% betragt, wahrend 
sie bei Miittern im Alter von 35—40 Jahren 1.5 
bis 2 % erreicht. Die Bedeutung der vorgeburtlichen 
Sterblichkeit fiir die besagten Haufigkeitsverhaltnisse hat 
vor allem v. VERSCHUER betont. 

Was die Frequenz von EZ! anbetrifft, so wurde schon 
friiher hervorgehoben, dass man dieselbe mit Hilfe der WeEtN- 
BERGSchen Differenzmethode auf 20—30 % von allen Zwillingen 
schatzen kann. v. VERSCHUER teilt mit, dass 25 % von allen neuge- 
borenen Zwillingen in Deutschland EZ sind und dass die EZ- 
Geburten also etwa 4°/, von allen Geburten daselbst ausmachen. 
Doch zeigt auch die Beziehung zwischen EZ und ZZ értliche Varia- 
tionen; so sind EZ in Japan relativ merkbar haufiger als in Europa 
(Komar u. Fukuoka). Ferner gibt WEINBERG an, dass EZ in 
Grossstadten relativ genommen haufiger sind als im Durchschnitt. 

Zwillinge und insbesondere EZ kommen also nicht besonders 
haufig vor, eine Tatsache, die wohl als einer der gréssten praktischen 
Nachteile der Zwillingsmethode bezeichnet werden kann. Die dabei 
aufkommenden Schwierigkeiten werden noch durch die relativ 
hohe Sterblichkeit unter den Zwillingen erhéht; nach v. VER- 
SCHUER kommt nur1 Zwilling auf 60 Erwachsene, 
und von diesen erwachsenen Zwillingen hat bloss 44— 4% einen 


1 Statistiken, welche die Beziehung zwischen EZ und ZZ betreffen und aus 
obstetrischen Kliniken erhalten sind, stiitzen sich, wie gesagt, in der Regel auf 
(makroskopische) Untersuchungen der Beschaffenheit der Nachgeburt und 
sind daher verhaltnismassig wenig verlasslich. 
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lebenden Partner. Bedenkt man weiter, dass die mit 
pathologischen Affektionen verschiedener Art behafteten Zwillinge 
nur einen Bruchteil der ganzen Anzahl ausmachen, so ist es leicht 
einzusehen, mit welchen praktischen Schwierigkeiten die Zwillings- 
forschung schon bei der Beschaffung des nétigen Untersuchungs- 
materials zu kampfen hat. — Natirlich kénnen auch Drillinge und 
andere Mehrlinge, unter denen es sowohl erbgleiche wie erbver- 
schiedene Individuen gibt (siehe z. B. ANDERSON u. SCHEIDEMANN, 
ARAKI, BRAUNS, BUSCHKE, CLARKE u. DANIEL, FRIJDA, HENCKEL, 
Kocn, NitscHE u. ARMKNECHT, SANDERS, SMITH, STEINER, 
v. VERSCHUER, WAGENSEIL sowie G. F. WAGNER u. PiSCHEL), 
dem Zwillingsmaterial beigefiigt werden, doch ist es_ selbst- 
verstandlich noch schwerer, ihrer habhaft zu werden. 


2. Gibl es eine erbliche Disposition zur Bigemie? 


WEINBERG hob auf der Basis seiner Untersuchungen schon im 
Jahre 1901 hervor, dass die Disposition zu Zwillingsgeburten sich 
rezessiv vererbt, und zwar so, dass die Zwillingsanlagen sich 
in der miitterlichen, aber nicht in der vaterlichen Familie vorfanden. 
Zu ahnlichen Ergebnissen kam spater auch BonNeEvie. Indessen 
betonte Davenport i. J. 1920, dass auch der Vater Trager der 
Erbanlage zur Bigemie sein kénne, eine Ansicht, die spaterhin 
durch Untersuchungen mehrerer Verfasser (CURTIUS, DAHLBERG, 
ECKERT, V. VERSCHUER, WEITZ u. a.) bestatigt worden ist.1 Schon 
WEINBERG wies darauf hin, dass nur eine erbliche Disposition zu 
ZZ (und PZ), aber nicht zu EZ existierte. Zu dieser Ansicht bekann- 
ten sich auch spater einige andere Verfasser (z. B. BONNEVIE u. 
SVERDRuP), doch gelang es Curtius zu zeigen, dass auch eine 
erbliche Neigung zu EZ von derselben Art wie zu ZZ (und PZ) 
vorhanden ist. Ausserordentlich iiberzeugend sind in dieser 
Hinsicht die Zusammenstellungen der Sippentafeln von 931 
Zwillingsfamilien von Curtius und v. VERSCHUER (1932). Nun- 


1 Eine ahnliche Vermutung dusserte MEYER schon 1917. Die diesbeziig- 
liche Bedeutung der Erblichkeit, insbesondere von seiten des Vaters, wurde 
auch relativ frih von Wiison (1907) betont. — Siehe weiter die Arbeiten von 
NAEGELI-AKERBLOM und ROSENFELD. 
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mehr sind wohl die meisten Vertasser der Ansicht, dass eine 
erbliche Disposition zur Bigemie, sowohl 
zu identischen wie zu _ nichtidentischen 
Zwillingen, existiert, dass dieselbe rezes- 
siver Art und nicht irgendwie geschlechts- 
gebunden ist. Diese Auffassung hat wohl in letzter Zeit 
kein anderer als LENz im Ernst bezweifelt, welcher dariiber 
u. a. folgendes schreibt (1933): »Wenn in jedem Falle eine *Bela- 
stung’ beider Zwillingseltern mit Zwillingsgeburten nachgewiesen 
werden konnte, so folgt daraus keineswegs rezessive Erbbedingt- 
heit; denn bei einem so haufigen Ereignis muss die *Belastung’ 
jedes Menschen damit nachgewiesen werden kénnen, wenn man 
nur geniigend weit nachforscht. Man kann auch in der Verwandt- 
schaft jedes Menschen das Vorkommen von Unfallen nachweisen, 
ohne dass diese darum erbbedingt zu sein brauchen»(!). — Eine 
Untersuchung der Frage von den Erblichkeitsverhaltnissen der 
Zwillingschaft nach der Zwillingsmethode gibt es 
meines Wissens noch nicht. — In diesem Zusammenhang seien 
auch einige Arbeiten erwahnt, wo die Frage erértert wird, ob die 
Dispositiou zur Bigemie in genetischen Zusammenhang mit einer 
familiaren Anhaufung gewisser neuropsychiatrischer Affektionen 
gestellt werden kann (z. B. BRuGGER, ConraD, v. GRABE, KALMUS, 
Loort). 


3. KEiniges tiber Zwillingsbildung von embryologischem Gesichts- 
punkt aus. 


Im Zusammenhang mit meiner Auseinandersetzung der Vor- 
ziige der Ahnlichkeitsdiagnose vor der obstetrischen Methode, 
EZ von ZZ zu unterscheiden, wies ich bereits darauf hin, dass die 
altere »klassische» Anschauung, dass EZ immer monochorisch, ZZ 
dagegen dichorisch waren, bei weitem nicht mehr in allen Fallen 
als stichhaltig betrachtet werden kann. Ich erwahnte dabei auch, 
dass LENz die Frage von der Chorionzahl mit dem Umstand ver- 
knipft, wie nahe bei einander die 2 Embryo- 
nalanlagen in der Gebarmutterschleimhaut 
eingebettet worden sind. Nach v. VERSCHUER ist 


55 
indessen der Zeitpunkt, wann die Zweiteilung 
der Embryonalanlage eintritt, hierbei das Aus- 
schlaggebende. Diese Zweiteilung oder Verdoppelung kann nach 
v. VERSCHUER bei 4 verschiedenen Gelegenheiten eintreten und 
somit folgende 4 Bildungen betreffen: 


1) den Embryonalschild oder den Primitivstreifen, 
2) den Embryonalknoten oder den Embryoblast, 
3) die ersten Furchungszellen, 

4) das Ei vor der Befruchtung. 


In Ubereinstimmung damit entstehen alternativ: 


1) monoamniotische und monochorische EZ, 
2) diamnotisch-monochorische EZ, 

3) dichorische EZ, 

4) ZZ. 


Alles dies hat v. VERSCHUER z. B. in Tabelle 8 seines (u. D1EHLS) 
grossen Werkes iiber die Zwillingstuberkulose vom Jahre 1933, 
auf welches ich hiermit verweisen méchte, iibersichtlich und klar 
zusammengestellt. 


4. Uber die Entwicklung der Zwillinge im allgemeinen. 


Da die Zwillingsbildung mehr das Pathologische als das Physio- 
logische beriihrt, versteht es sich von selbst, dass die intrauterine 
Entwicklung der Zwillinge eine Reihe von dem Normalen abweichen- 
der Ziige aufweist. Ich habe schon friiher erwahnt, dass gewisse 
Arten von Schadeldeformitaéten bei Zwillingen auf den intr a- 
uterinen Druck, der durch Raumbeengigung im Uterus 
infolge der Zwillingschaft entsteht, zuriickgefiihrt worden sind 
(SIEMENS, Vv. VERSCHUER U. a.). Was die Kindslage anbetrifft, 
so hat Brauns gleichwie friiher WEHEFRITz gefunden, dass die- 
selbe nicht dauernd auf die Kopfform des Kindes einwirkt. Ferner 
sind Stérungen in der Blutzufuhr der Frucht 
verhaltnismassig haufig bei Zwillingsschwangerschaft; und zwar 
kénnen sie entweder plétzlich (z. B. bei Nabelschnurocclusion) 
oder allmahlich (vor allem durch Anomalien des Plazentarkreis- 
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laufs, den sog. dritten Kreislauf nebst dadurch hervorgerufener 
odynamischer Asymmetries usw.) einsetzen. Solche Abnormitaten 
der Ernahrung kénnen dazu fiihren, dass der eine Zwilling oder 
sogar beide entweder teilweise oder vollstandig in der Ent- 
wicklung gehemmt werden (im ersteren Fall wird die etwaige 
intrapaarige Geburtsgewichtsdifferenz eine ausgesprochenere,* im 
letzteren ist natiirlich der Tod intrauterin eingetreten). Endlich 
kommen verschiedene Arten von Graviditatstoxikosen 
haufiger bei Zwillings- und Mehrlings-, als bei gewéhnlicher Ein- 
lingsgraviditat vor. Manche von diesen krankhaften Zustanden 
kénnen eine vorzeitige Unterbrechung der 
Schwangerschaft verursachen. Ebenso verhalt es sich 
mit einigen anderen, bei Zwillingsschwangerschaft relativ hauligen 
Komplikationen, z. B. Hy dramnion. Dieser Umstand, dass 
also Zwillinge mehr als Einlinge dazu neigen, 
unreif zur Welt zu kommen, ist meines Erach- 
tens von ausserordentlich grosser prinzipieller Bedeutung fiir 
die Zwillingsforschung. Auf diese Frage werde ich spater, in 
Kapitel V: 2, noch zuriickkommen. 

Auf Grund alles dessen ist es natiirlich, dass die primare 
Sterblichkeit unter den Zwillingen bemerkenswert hoch 
ist (20—40 % nach einigen obstetrischen Statistiken). In diesem 
Punkt steht es mit EZ offenbar schlechter als mit ZZ und PZ 
(méglicherweise spielen die speziellen Blutkreislaufsverhaltnisse 
bei Monochorie dabei eine Rolle)?; das gilt sowohl fiir die intraute- 
rine wie fiir die postpartale Sterblichkeit (siehe dariiber Naheres 
beispielsweise bei DAHLBERG und OREL). 

Der Geburisverlauf bei Bigemie weicht auch auffallend oft von 
der Norm ab. Die Graviditatsintoxikationen kénnen sich bis zur 
Eklampsie steigern; Nabelschnurkompression, vorzeitige Ablésung 
der Plazenta, Exhaustio uteri, Querlage und andere bei Zwillings- 


1 Siehe dariiber Naheres in Kapitel V: 2. 

2 »Eineiige Zwillinge sind durchweg schlechter entwickelt und zeigen 
haufiger als zweieiige Missbildungen und pathologische Zustande, auch ist bei 
ihnen Abort, Frihgeburt, Absterben des einen Zwillings haufiger» (PANKow). 
Unter den Totgeborenen sind EZ 6—7 mal, ZZ und PZ 3—4 mal haufiger als 
unter den Lebendgeborenen (DAHLBERG). In derselben Richtung gehen auch 
die Resultate alterer Untersuchungen von z. B. Scuatz und STRASSMANN. 
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geburt verhaltnismassig haufige Komplikationen kénnen 
zur Asphyxie fiihren oder sonstwie eine operative Beendi- 
gung der Geburt indizieren (Kaiserschnitt, Wendung, 
Extraktion, Zangengeburt usw.). Auch die bei Zwillingsschwanger- 
schaft so haufige Geburt in primadrer Beckenendlage 
ist meiner Uberzeugung nach nicht immer als etwas »Physiolo- 
gisches» zu betrachten, namentlich wenn es sich um unreife 
Friichte handelt (siehe S. 67). Alle diese Abnormitaéten im 
Zusammenhang mit der Geburt kénnen selbstverstandlich die 
weitere Entwicklung der Zwillinge in ungiinstiger Richtung 
beeinflussen. 

Die extrauterine Entwicklung. Zahlreiche Verfasser geben ein- 
stimmig an, dass neugeborene EZ in betreff der 
anthropometrischen Masse gréssere Unter- 
schiede untereinander aufweisen als neu- 
geborene ZZ. So betrug z. B. in v. VeRscHUERs Material 
die durchschnittliche prozentuale Abweichung (bei Neugeborenen): 


bei EZ bei ZZ 
der Ké6rpergrésse ............ 2.140.19 1.9+0.09 
des Kérpergewichts .......... 7840.47 


Diese Tatsache lasst sich wohl, in Ubereinstimmung mit dem 
friiher iiber die Diskordanz bei EZ Gesagten, nur durch die Annahme 
erklaren, dass die peristatischen Verhaltnisse im 
intrauterinen Leben fir die kérperliche Entwicklung 
der Frucht eine gréssere Rolle spielen als die Erbanlagen. Dass 
indessen die Umwelteinfliisse nicht fiir sich allein von ausschlag- 
gebender Bedeutung dabei sind, ist offenbar und geht auch daraus 
hervor, dass schon bei Friichten und Neugeborenen sowohl 
Geschlechts- wie Rassenunterschiede in betreff einiger anthropo- 
logischer Masse nachgewiesen worden sind (Liriec, ScHULTZ), 
und auch daraus, dass WAGENSEIL gewisse anatomische Ahn- 
lichkeiten in bezug auf Muskeln, Knochen und Eingeweide bei 
erbgleichen, und ebenfalls Unahnlichkeiten bei erbverschiedenen 
Drillingsfeten gefunden hat. 


1 Siehe indessen die Untersuchung von EssEN-MO6LLER. 
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Eine eingehende Kenntnis des extrauterinen Kérperwachstums 
bei Zwillingen verdanken wir vor allem den Untersuchungen 
v. VerscHvERS.! Trotzdem die Unterschiede zwischen den 
Zwillingspartnern, wie gesagt, unmittelbar nach der Geburt 
bei eineiigen Zwillingen grésser sein kénnen als bei 
ZZ, tritt doch bald ein diesbeziiglicher Ausgleich ein. Dieser Aus- 
gleich ist hinsichtlich des K6érpergewichts im zweiten Lebensjahr, 
hinsichtlich der K6rperlange und der Schadelmasse einige Jahre 
spater zum gréssten Teil vollendet. Im Zeitpunkt der Pubertat sind 
wieder etwas gréssere Differenzen nachweisbar (méglicherweise ist 
der Organismus zu dieser Zeit umweltlabiler oder setzt die Pubertat 
nicht ganz gleichzeitig bei den beiden Zwillingen ein), aber diese 
zufalligen Verschiedenheiten gleichen sich ziemlich bald wieder 
aus. —Bei zweieiigen Zwillingen verlaufen dagegen 
die Entwicklungskurven in ganz anderer Weise. Neugeborene ZZ 
zeigen ja etwas gréssere Gleichheiten in betreff des Kérperbaus 
als EZ, aber diese Gleichheiten nehmen allmahlich im Saéuglings-, 
Spiel- und Schulalter ab, m. a.W. die kérperlichen Verschiedenheiten 
nehmen zu, und zwar infolge der erblich bedingten Verschiedenheit 
des Wachstumstempos (v. VERSCHUER). — Das Endergebnis aller 
dieser eben genannten Tendenzen in der kérperlichen Entwicklung 
der Zwillinge wird bekanntlich, dass EZ auch betreffs 
der anthropologischen Masse sich spater 
mehr gleichen als ZZ. 

Die kérperliche Entwicklung von EZ besitzt also im Vergleich 
mit ZZ, wie besonders die ebenerwahnten Untersuchungen v. VER- 
SCHUERS darlegten, mehrere interessante Sonderziige. Weiter fand 
Stocks, dass EZ spater an Gewicht, Lange und Schadelmassen 
etwas groésser sind als ZZ, und dass die Geschwister von Zwillingen 
in betreff der Kérpergrésse zwischen diesen beiden Zwillingsgruppen 
stehen, aber hinsichtlich des Kérpergewichts die Zwillinge etwas 
iibertreffen. 

Was die Intelligenzentwicklung bei Zwillingen anbelangt, scheint 
keine gréssere Ubereinstimmung zwischen den Verfassern zu 
herrschen. Wahrend einige meinen, dass Schwachsinn bei Zwillingen 


1 In diesem Zusammenhang sind auch BrRauns, DAHLBERG, OREL und 
Stocks zu erwahnen. 
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haufiger sei als bei Einlingen (siehe Kapitel VI: 4), haben andere, 
z. B. BRAuUNS, LUXENBURGER, MERRIMAN und SCHILLER, die Ansicht 
ausgesprochen, dass die Intelligenzentwicklung bei Zwillingen nicht 
éfter gestért sei als bei Einlingen. 

Von Verfassern, die ausser den ebenerwdhnten in der einen 
oder anderen Weise die Intelligenzentwicklung bei Zwillingen 
studiert haben, nenne ich weiter z. B. BOUTERWEG, FRISCHEISEN- 
KOHLER, GALTON, HOLZINGER, KOHN, LOWENSTEIN, MEUMANN, 
PAEZOLD, PAULSEN, SIEMENS und WEITz. »Intelligenzpr i- 
fungen» nach _ verschiedenen Methoden (Feststellung des 
Intelligenzalters oder des Intelligenzquotienten) haben an Zwillin- 
gen weiter BAKkWIN, BRANDER, GESELL, HERMAN u. HOGBEN, 
HirscH, LAuUTERBACH, Loort, Monr u. BARTELME, NEWMAN, 
A. RosANOFF u. INMAN-KANE, SANDIFORD, SMITH, E. STERN, 
THORNDIKE, V. VERSCHUER, WINGFIELD u. a. ausgefiihrt. Soweit 
ich finden konnte, sind alle Verfasser, die sich in dieser Frage 
geaussert haben, darin einig, dass EZ hinsichtlich der 
Intelligenzentwicklung einander deutlich 
ahnlicher sind alsZZ. In Scurwers Material z. B. war 
die Differenz zwischen den Schulleistungen bei ZZ 2 bis 3 mal 
grosser als bei EZ. 

»Wir kénnen somit schliessen, dass die hohe Mortalitat der 
Zwillinge wahrend des intrauterinen und des nach der Geburt 
folgenden Lebensabschnittes zu einer solchen Auslese fiihrt, dass 
die Uberlebenden mit dem Erreichen des Schul- 
alters ihren Nichtzwillingsaltersgenossen 
etwa gleichgestellt sind», schreibt v. VERSCHUER 
(1933). 

Wir sehen also, wie die Erbanlagen bei Zwillingen ebenso wie 
bei Einlingen sowohl der kérperlichen als auch der geistigen Ent- 
wicklung die Hauptrichtung geben. Nur in Entwicklungsperioden, 
wo die peristatischen Verhaltnisse sich in héherem Grade als sonst 
geltend machen, also vor allem im intrauterinen Stadium und 
wahrend der Pubertat, werden Unregelmassigkciten in dem besagten 
Entwicklungsgang wahrgenommen. Es gibt jedoch einen Um- 
stand, der gewissermassen als ein »peristatischer Faktor» bezeichnet 
werden kénnte, der bisweilen sogar die ganze extrauterine Ent- 
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wicklungsperiode hindurch sowohl der somatischen wie insbesondere 
der psychischen Entwicklung — und iibrigens auch einer ganzen 
Reihe von anderen physiologischen und pathologischen Umstanden 
—bei Zwillingen sein Geprage geben kann, und das ist ein mit 
vorzeitiger Geburt zusammenhangendes unternor- 
males Geburtsgewicht. Diese m.E. fiir die Zwillings- 
forschung keineswegs gleichgiiltige Frage wird, wie gesagt, im 2. 
Abschnitt des nachsten Kapitels eingehender erértert. 


V. Ejinige padiatrische Gesichtspunkte in der Zwillings- 
forschung. 


1. Die Ahnlichkeitsdiagnose bei Zwillingen im Kindesalter. 


Abgesehen von rein padiatrischen Zwillingsuntersuchungen 
werden Zwillinge in den Jahren der Kindheit bei hierhergehérenden 
Untersuchungen jeglicher Art als Studienobjekte benutzt. Das ist 
ja ganz natirlich und hangt nicht nur von der Tatsache ab, dass 
man im allgemeinen leichter Gelegenheit findet, Zwillinge im 
Kindesalter als in spateren Jahren zu untersuchen. Die Frage von 
der Ahnlichkeitsdiagnose bei Kindern besitzt also nicht ausschliess- 
lich padiatrisches Interesse. 

Wie schon hervorgehoben worden ist, sind Einwande gegen die 
Zuverlassigkeit der Ahnlichkeitsdiagnose besonders von padiatri- 
scher Seite hergekommen. Die vielen Diskrepanzen zwischen 
Diagnosen, die einerseits mit Hilfe der obstetrischen Methode, 
andererseits auf Grund der Ahnlichkeitsdiagnose gestellt worden 
sind, diirften wohl, wenn es sich um Zwillinge im zarten Kindesalter 
handelt, wenigstens zum Teil auf die Tatsache zuriickzufiihren 
sein, dass viele Merkmale, mit deren Hilfe die 
Ahnlichkeitsdiagnose im allgemeinen gestellt 
werden kann, bei den jiingsten Zwillingen 
noch nicht véllig entwickelt sind (Brauns, 
Dox1ADEs u. UnseE, ROHLFs, SIEMENS, V. VERSCHUER U. a.). Das 
Stellen der Ahnlichkeitsdiagnose an sehr jungen Zwillingen ist also 
mit besonderen Schwierigkeiten verbunden; aber dass man darum 
doch nicht, wie einige Verfasser es getan, der Ahnlichkeits- 
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diagnose jede Verwendbarkeit im Kindesalter abzusprechen 
braucht, scheint mir mit aller wiinschenswerten Klarheit beispiels- 
weise aus Brauns’ Untersuchungen an Zwillingen im Saéuglings- 
und Spielalter hervorzugehen. 

Der Umstand, dass die Bedeutung der Erbanlagen fiir die Ent- 
wicklung gewisser Eigenschaften in der friihesten Kindheit etwas 
vor der Einwirkung der peristatischen Faktoren zuriickstehen muss, 
scheint mir am grellsten durch die bereits vielmal erérterte und 
scheinbar paradoxe Tatsache beleuchtet zu werden, dass neuge- 
borene EZ in anthropometrischer Beziehung 
mehr voneinander abweichen kénnen als neugeborene ZZ. Aber 
auch andere Kriterien der EZ- bzw. ZZ-schaft kénnen in den er- 
wahnten Entwicklungsstadien uns im Stich lassen. 

So ist es ja allgemein bekannt, dass die Gesichtsztige des 
Sauglings sich in der ersten Zeit sogar ansehnlich verandern 
kénnen. Zudem bietet ja die Sduglingsphysiognomie an und fiir 
sich weniger Anhaltspunkte fiir eine morphologische Differenzie- 
rung als das Antlitz eines Erwachsenen, als wiirde gleichsam die 
Sauglingschaft als solche der Physiognomie ein so starkes Geprage 
aufdriicken, dass die individuellen Ziige in vielen Fallen nicht so 
deutlich hervortreten wie sonst. ORGLER z. B. soll dann und wann 
sogar »sehr ahnliche» PZ im Sauglingsalter gesehen haben. (ORGLER, 
der sich besonders mit Zwillingen im Saéuglingsalter beschaftigt 
hat, behauptet sogar, dass es zweierlei Art erbahnliche Zwillinge 
gebe, namlich eineiige und »zweieiige erbahaliche» Zwillinge!?). 
Es kénnen aber auch gewisse krankhafte Zustande, z. B. Adipositas 
und Dystrophie (besonders Atrophie), im Sauglingsalter den 
kindlichen Gesichtsziigen ein fiir die betreffende Affektion charak- 
teristisches, also unindividuelles Geprage geben. Dasselbe diirfte 
im Prinzip auch fiir den Mongolismus gelten. 

Wie bekannt, kann sich auch die Haar- und Irisfarbe 
in der Kindheit verandern, wofiir die von DAHLBERG beschriebenen 
EZ-Madchen »Blondinetta» und »Brunetta» (S. 28) ein drastisches 
Beispiel bilden. Auch nach Brauns ist die Pigmentierung von 
Haut, Iris und Haar noch nicht bei der Geburt beendigt; am 
meisten wechselt die Haarfarbe, die sogar bei EZ sich im 
ersten Lebensjahr merkbar verandern (»nachdunkeln») kann, 
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Eigentiimlicherweise hat dagegen Ronirs hervorgehoben, die 
Haarfarbe sei der einzige der SrEmMENsschen 12 Punkte, welcher 
bei Neugeborenen Stich halte; sie empfiehlt als sichere Kriterien 
u. a. Kapillarmikroskopie,1 Raphe des Gaumens 2, Blutgruppen- 
bestimmung, die Boonschen Knétchen usw. 

Wie gesagt, ist auch die Irisfarbe (bei Neugeborenen 
in der Regel nur schwach pigmentiert) im Sauglingsalter weniger 
stabil, wie z. B. Emma ScHINDLERS beachtenswerte Unter- 
suchung darlegt. Es kann die Farbung der Regenbogenhaut im 
ersten Lebensjahr nicht allein spontan nachdunkeln, sondern 
dasselbe geschieht namentlich im Zusammenhang mit Ernahrungs- 
stérungen. Unter 228 gesunden Saéuglingen in Miinchen wurde 


Blauaugigkeit im I. Lebensquartal in 75.7 % 


» II. » » 70 » 
» » » 63 » 
» IV. » » 53.2 » 


festgestellt. Von 303 erwachsenen Personen (Miittern) hatten 32 % 
blaue Iris. 

Unter 173 ernahrungsgestoérten Séauglingen in Emma 
ScHINDLERS Material war das Prozent der Blauéugigen dagegen 
bedeutend niedriger, wie die folgende Zusammenstellung darlegt: 


I. Lebensquartal 38.3 % 


II. » 40 » 
III. » 27.3 » 
IV. » 


Nach v. VERSCHUER sind Blutgruppen, Papillar- 
linien, Lanugobehaarung und Haarwirbel 
(Lage und Drehungsrichtung) schon bei der 
Geburt fertig ausgebildet, wahrend die ibrigen 
hiethergehérenden Merkmale erst spater die erforderliche Stabilitat 
erreichen. »Haben die Zwillinge ein Alter von 4—6 Jahren 
1 Nach Dox1apEs u. UnseE ist die Kapillarmikroskopie als Differential- 
= zwischen EZ und ZZ kaum vor dem 2. Lebensjahre zu emp- 


2 DoxIapEs u. UHsE haben gefunden, dass die Form des Gaumens »als 
Ahnlichkeitsmaterial auch brauchbar ist». 
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erreicht, dann kénnen wir mit geniigender Sicherheit die Diagnose 
der Eiigkeit mittels der Ahnlichkeitspriifung stellen», schreibt 
v. VERSCHUER 1928, und betont zugleich die Bedeutung, diese 
auf moéglichst breiter polysymptomatischer 
Basis aufzubauen. 

Was hier iiber die Schwierigkeiten, die Ahnlichkeitsdiagnose in 
der Kindheit zu stellen, gesagt worden ist, hat natiirlich besondere 
Geltung, wenn es sich um Friihgeborene _ handelt, wie 
das folgende Kapitel darlegen diirfte. Ob das unternor- 
male Geburtsgewicht bei der Entstehung deutlicher 
intrapaariger Unterschiede der Zwillinge in somatischer Hinsicht 
eine gréssere Rolle spielt, ist wohl, mit Ausnahme der anthropo- 
logischen Masse, kaum néher erforscht. 


2. Uber die Friihgeburtenpathologie und ihre Bedeutung fiir die 
Zwillingsforschung. 


Es ist hier bereits hervorgehoben worden, dass Zwillings- 
schwangerschaft nicht selten vorzeitig unterbrochen wird. Wenn 


man mit Yuipre6— auf klinischem Grunde—die Grenze 
zwischen einem reifen neugeborenen und 
einem frihgeborenen Kinde bei dem Geburts- 
gewicht 2,500 g zieht}, so wird der Prozentsatz der Friih- 
geborenen unter den Zwillingen noch héher, als wenn man die 
Schwangerschaftsdauer als Kriterium der Friihgeburt benutzt (nicht 
volle 75 % der Zwillingsschwangerschaften sollen eine Zeit von 
10 Monaten erreichen). Demnach steigt in Finnland die 
Zahl der Frihgeburten unter denZwillingen 
auf etwas tiiber 50 (Sorkxe Andererseits gibt YLPP6 
an, dass unter den Friihgeborenen ?/;—1?#/,; Zwil- 
linge sind. In v. VeRscHuERS Material vom Jahre 1927 
(keine Saéuglinge) betrug das durchschnittliche Geburtsgewicht 
eines Zwillings bei EZ 2,625 570 g, bei ZZ 2,400 + 560 g. In 


1 Solche Kinder verhalten sich, wie bekannt, sowohl physiologisch als auch 
pathologisch wie eine k]inische Gruppe fir sich (YLPP6). 
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Brauns’ Material, welches 228 Zwillinge (nicht Zwillings p a are 
mit bekanntem Geburtsgewicht umfasst, betrug dieses im Durch- 
schnitt 2,625 g (die »Friihgeborenen» indessen nicht mitgezahlt!). 
Schon auf der Basis dieser Ziffern kann man wohl nicht in Abrede 
stellen, dass ein Teil der Zwillingspathologie 
auch Friihgeburtenpathologie ist. Es diirfte 
daher angebracht sein, an dieser Stelle einige Sonderziige der 
Friihgeburtenpathologie, welche die Zwillingsforschung direkt oder 
indirekt interessieren kénnen, zu er6értern. 

Gleichwie die Héhe des Geburtsgewichts als 
Kriterium der Friihgeburt iiberhaupt dienen kann, so kann dieselbe 
auch ein Indikator des Grades der Unreife sein. Es ist eine allge- 
meine Regel, dass eine Reihe von Erscheinungen, 
welche die Frihgeburtenpathologie charak- 
terisieren, um so haufiger beobachtet wer- 
den undim allgemeinen, aber durchaus nicht 
ausnahmslos, um so ausgesprochener sind, 
je niedriger das Geburtsgewicht ist (hiermit 
ist ja nicht gesagt, dass die Héhe des Geburtsgewichts an und 
fiir sich in allen hierhergehérenden Fallen von direkter Bedeutung 
ware, sondern man kann sich auch vorstellen, dass einige andere 
mit diesem Gewicht irgendwie zusammenhangende Umstande 
dabei indirekt wirksam waren). 

Die Bedeutung des Geburtsgewichts fiir die Friihgeburten- 
pathologie zeigt sich u. a.in der Mortalitat der friihgeborenen 
Kinder und dazu in einigen Eigentiimlichkeiten, die unter der 
Benennung Friihgeburtenstigmata zusammengefasst 
sind (u.a. Neigung zu gewissen krankhaften 
Zustanden und einige charakterische Sonderziige sowohl in 
der kérperlichen wie in der geistigen Entwick- 
lung). Laut der Mitteilung mehrerer Verfasser (insbesondere 
Yuep6) verhalten sich die vor der Zeit gebo- 
renen Zwillinge im grossen und ganzen wie 
Einlings-Frihgeburten in betreff der besag- 
ten Umstande. Auf Grund alles dessen ist es wohl offenbar, 
dass ein Paar Zwillinge, wenn sie ungefahr das 
gleiche niedrige Geburtsgewicht haben, eine 
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Reihe von Ahnlichkeiten verschiedener 
Art aufweisen kénnen, die nicht erblich 
bedingt zu sein brauchen. Andererseits 
kann ein grésserer Unterschied der Geburts- 
gewichte zu einer Reihe peristatisch beding- 
ter intrapaariger Verschiedenheiten von 
sowohl somatischer wie psychischer Art 
fihren. Das diirfte seine Giltigkeit haben, 
unabhangig davon, ob es sich um EZ, ZZ oder 
PZ handelt; aber in Anbetracht dessen, dass 
neugeborene EZ teils etwas kleiner sind als 
neugeborene ZZ und PZ, teils grossere intra- 
paarige Differenzen in anthropologischer 
Hinsicht zeigen, kénate vielleicht die eben 
vorgelegte Betrachtungsweise haufiger auf 
erbgleiche, als auf erbverschiedene Zwil- 
linge angewandt werden. 

Obwohl in betreff einiger wichtiger Fragen in der Friihgeburten- 
pathologie keine gréssere Ubereinstimmung zu herrschen scheint 
—namentlich Obstetriker hegen dabei nicht selten eine andere 
Meinung als Padiater —, sieht es doch so aus, als wiirden die 
Ansichten iiber die Mortalitat der Neugeborenen sich in folgendem 
Punkt vollkommen decken: je niedriger das Geburts- 
gewicht, um so héher die Sterblichkeit. Das 
geht mit aller wiinschenswerten Deutlichkeit aus Tabelle 2 nach 
hervor: 


TABELLE 2. 


Mortalitat der Friihgeborenen im Sduglingsaller nach 


Geburtsgewicht Anzahl | Tot binnen 5 Tagen | Tot binnen 1 Jahr 


600—1,000 g 
1,001—1,500 » 
1,501—2,000 » 
2,001—2,500 » 


72.9 % 
31.1 » 
10.8 » 
4.8 » 


94.4 % 
65.1 » 
44.8 » 
33.5 » 


18.0 » 


50.3 » 


37 | | 
| 
Summe| 668 | | | 
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Schon innerhalb der 5 ersten Tage ist die Sterblichkeit — die 
primdre Mortalitaét — eine betrachtliche, und dies gilt nicht allein fiir 
die niedrigsten Geburtsgewichtskategorien, sondern auch fiir Falle 
mit miitterlicher Lues, Tuberkulose oder Eklampsie 
(die letztgenannten 3 Kategorien betrugen zusammen 8.8 % des 
ganzen Materials). Ubrigens ist YLpPé der Ansicht, dass die pri- 
mare Mortalitat Friihgeborener ursichlich mit den unter der Geburt 
bei der Frucht entstandenen Blutungen des zentralen 
Nervensystems zusammenhangt, deren Frequenz ebenfalls 
mit abnehmendem Geburtsgewicht zunimmt. Der Umstand, dass 
also Friihgeborene mit niedrigerem Geburtsgewicht mehr als 
andere zu geburtstraumatischen Verletzungen neigen, kann zum 
Teil auf der Hand in Hand mit dem Geburtsgewicht 
Sinkenden Blutgefassresistenz beruhen (Y.tpp6). 
Alles dies ist in Tabelle 3 zusammengestellt. 


TABELLE 3. 


Blutungsbereitschaft der Friihgeborenen in ihrer Abhdngigkeit von 
der des Geburtsgewichts nach Yupp6. 


Geburtsgewicht Blutungen des zentralen Henthiutungen bei einem 
Nervensystems negativen Druck von ca 
GOO—1,000 g 90.0 % 150 mm Hg 
1,001—1,500 ».......... 76.5 » 250 » » 
1,501—2,000 » .......... 35.3 » 310 » » 
2,001—2,500 » .......... 26.7 » 400 » » 


Die hohe Frequenz der Geburtsverletzungen in den niedrigeren 
Geburtsgewichtskategorien kaniu aber auch zu einem Teil davon 
abhangen, dass gewisse Komplikationen und opera- 
tive Eingriffe im Zusammenhang mit der Geburt -hier 
haufiger vorkommen als in den héheren Gewichtskategorien 
(Lérqvist). Die Frequenz der Beckenendlagen in z. B. 
L6érevists Friihgeburtsmaterial ergibt sich aus Tabelle 4 (das be- 
sagte Material umfasst nur Einlinge). 

Die Frequenz der Beckenendgeburten unter Zwillingen ist 
indessen hoher als unter den grésseren, lebensfahigen Friihgeborenen 
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TABELLE 4, 


Frequenz der Beckenendlagen bei Friihgeburt nach L6rQvist. 


Paritat 600— | 900— |1200—/1500—|1800—|2100—|2400—/2700— 

890 g/1190 g/1490 g/1790 g/2090 g/2390 g/2690 g/2990 g 

37.5 %]23.5 %]11.6 %]15.3 8.9 7.9 6.1 4.7 % 
M-parae ........ 54.1 » |34.0 » 132.6 » /15.6 6.4 9.0 >| 4.9 5.1 » 


in L6érgvists Material (keine Zwillinge), wie Tabelle 5 nach 
ENGELHORN darlegt, und daraus folgt, dass die Zwillingschaft 
als solche zur Beckenendlage disponiert, auch unabhangig von 
dem oft unternormalen Geburtsgewicht. 


TABELLE 5. 


Abnorme Lage der Frucht bei Zwillingsgeburt nach ENGELHORN. 


Lage der Frucht LEONHARD TAUBER WERTH 
38.5 % 31.4% 47.4% 
Eine in Kopf-, eine in Beckenendlage} 35.5 » 38.2 » 34.2 » 
Beide in Beckenendlage .......... 10.8 » 12.3 » 8.4 » 
Eine in Kopf-, eine in Querlage.... 9.2 » 10.1 » 5.8 » 
Eine in Beckenend-, eine in Querlage 5.1 » 6.7 » 3.6 » 
TH 0.9 » 1.1 » 0.5 » 


Die Gefahren der Entstehung intrakranieller Blutungen bei der 
Frucht speziell im Anschluss an Beckenendgeburt ist durch die 
Untersuchungen von BRANDER, HEIDLER, NEVINNY, SUNDE, 
TovERUD, YLPPO u. a. beleuchtet worden. 

Aber abgesehen von den Geburtsverletzungen kénnen natiirlich 
auch noch andere mit der vorzeitigen Geburt zusammenhangende 
Umstande fiir die hohe Mortalitét von Bedeutung sein, beispiels- 
weise die geringe Widerstandskraft der Friihgeborenen gegen 
akute Infektionen, Unreife gewisser Gehirn- 
zentra u. dgl. 


lie 
eS 
rt 
n 
Is | 
SS 
Is 
m 
)). 

yn 
er 
B. 
e- 
st 
on 


68 


Die hohe Mortalitat, namentlich eben in den niedrigeren Geburts- 
gewichtskategorien, bewirkt natiirlich eine gewisse Aus- 
lese des Zwillingsmaterials, ein Umstand, der 
gewissermassen dazu angetan ist, die praktische Bedeutung der 
Friihgeburtenpathologie fiir die Zwillingsforschung zu beschranken. 
Hierdurch werden nicht nur solche Zwillingspaare, wo beide Partner 
ein auffallend niedriges Geburtsgewicht hatten, im spateren Alter 
selten, sondern wo das unternormale Geburtsgewicht diskordant 
war, stirbt der kleinere Zwilling selbstverstandlich relativ oft 
nicht lange nach der Geburt. So betrug in v. VERSCHUERS Material 
vom Jahre 1927 (keine Sauglinge) die durchschnittliche Geburts- 
gewichtsdifferenz zwischen den beiden Friichten bei EZ 400 g, 
bei ZZ 360 g. Doch kennt man einzelne Falle von Zwillingen 
im Schulalter, wo die Geburtsgewichtsdifferenz bis 2,000 g 
ausgemacht hatte (ein Fall von EZ nach Sunpg; siehe S. 74, 
Fussnote). 

Unter Friihgeburtenstigmata versteht man, wie gesagt, gewisse 
Eigentiimlichkeiten hauptsachlich somatischer Art, die auffallend 
oft bei Friihgeborenen vorkommen, ohne jedoch absolut pathogno- 
monisch zu sein; wie ich schon friiher hervorhob, sind diese Stig- 
mata in der Regel um so haufiger und um so deutlicher, je 
niedriger das Geburtsgewicht gewesen war; sie werden gewohnlich, 
aber nicht immer, spontan friiher oder spater im Spielalter zu- 
riickgebildet. RoSENSTERN unterscheidet primdre und sekunddre 
Friihgeburtenstigmata, je nachdem, ob sie bereits in den ersten 
Lebenswochen ausgebildet sind oder erst in spateren Perioden 
aufkommen. 

Die primaren Frihgeburtenstig mata sind von 
vielerlei Art und Aussern sich u. a. als allgemeine Untermassig- 
keit nebst eigentiimlichen Proportionen zwischen den _ verschie- 
denen Ké6rperteilen und Organen, als reichliche Lanugobehaarung, 
ausgesprochener Icterus neonatorum und Erythroblastose, mangel- 
hafte Ausbildung von Knochen und Knorpeln (speziell Ohrknorpeln), 
Abnormitaten der Temperaturregulierung und Atmung, Neigung 
zu <Azidose und Zyanoseanfallen, Schwierigkeit zu _ schreien 
und zu saugen, primitives Kapillarsystem und erhéhte Blutungs- 
bereitschaft, Sympathicushypotonie und gesteigerte allgemeine 
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Reaktivitat der Nerven, offene Bruchpforten und verzégerter 
Descensus testiculorum, sowie auffallend grosse Clitoris nebst 
Labia minora4 Zu den sekunddren Frihgeburten- 
stigmata ké6nnen gezahlt werden: grosse Disposition zu 
Rachitis, Spasmophilie, Anamie und akuten Infektionen,? gewisse 
Sonderziige in der kérperlichen Entwicklung (gedrungener, 
spater oft graziler Kérperbau, »Megacephalus», »Puppengesicht», 
»Froschgesichts, platter Nasenriicken, schraggestellte Augen u. a. 
an Mongolismus erinnernde Zeichen), Neigung zu Nabel- und 
Leistenbriichen sowie zu funktionellen und organischen Nerven- 
affektionen (asphyktischen Anfallen, Wutanfallen, Affektkrampfen, 
Enuresis, Pavor nocturnus, Somnambulismus; Strabismus, spa- 
stischen Paresen, Epilepsie und Oligophrenie) usw.* 

Von den Kérperproportionen kann gesagt werden, 
dass die Beine auffallend kurz und der Kopf gross ist; bei Sechs- 
monatskindern bildet der Kopf »etwa den dritten Teil der Kérper- 
lange, wahrend er bei ausgetragenen Neugeborenen etwa den vierten 
Teil ausmacht» (YLPP6). Dieser grosse Kopf — von YipPé Mega- 
cephalus genannt — hat nichts mit Hydrocephalus in Atiolo- 
gischer Hinsicht zu tun, sondern hangt damit zusammen, dass 
auch bei den bei der Geburt kleineren Friihgeborenen das 
Gehirn regelrecht wachst, wahrend die Entwicklung des Kérpers 
bei ihnen sonst mehr oder minder verzégert ist. 

Die Gesichtsziige der Friihgeborenen weisen ebenfalls 
eine Reihe von Ejigentiimlichkeiten auf. RosENsTERN spricht von 
dem »kleinen spitzen Gesicht» und dem »greisenhaften Gesichts- 
ausdruck» wahrend der ersten Lebenswochen; zahlreiche, sowohl 
horizontale als auch vertikale, Hautfalten verstarken den »gries- 
gramigen» Gesamteindruck. Aber schon wahrend der ersten Lebens- 
wochen verandert sich die Physiognomie, so dass man spater 2 


1 Laut der einstimmigen Mitteilung einer ganzen Reihe von Verfassern, 
zuletzt von RAIA, tiber das Elektrokardiogramm bei Frithgeborenen, existiert 
kein charakteristisches »Friihgeborenen-Ekg». 

2 Uber die event. Bedeutung des Geburtsgewichts fiir die Disposition zu 
Rachitis und akuten Infektionen bei Zwillingen siehe Kap. VI: 2—3. 

3 Siehe Naheres itiber die Bedeutung des Geburtsgewichts fiir die Ent- 
stehung gewisser organischer zerebraler Affektionen bei Zwillingen in Kap. 
VI: 4. 
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Haupttypen unterscheiden kann, namlich einerseits das weniger 
gewohnliche »Froschgesicht» mit dickem Saugpolster (trotz des sonst 
oft relativ mageren Gesichts), Makroglossie, grossem, offenem 
Mund, schnarchender Atmung und anderen Zeichen eines adenoiden 
Habitus samt Protrusio bulborum, andererseits das sog. »Puppen- 
gesicht» mit seinen zarten Ziigen (kleinem Mund, Fehlen der Knochen- 
vorspriinge, kleiner Stupsnase mit auffallend niedrigem Nasen- 
riicken), seinem Doppelkinn und auch sonst puppenhafter, »iiber- 
trieben kindlicher Physiogonomie» (ROSENSTERN). Wie noch in 
diesem Zusammenhang erwahnt werden muss, stellen die Ohr- 
muscheln nach Yupp6 »bei den kleinsten Friihgeburten nur 
weiche Hautlappen dar, die sich unmittelbar dem Kopfe anlegen». 
Diese Kleinsten machen »infolge des haufig sehr dichten Lanug o0- 
haares oft einen affenartigen Eindruck» (YLPP6). 

Die Ka.pillaren_ bieten auch bei Friihgeborenen einige 
Sonderziige dar. Abgesehen von der friiher erwahnten Fragilitat 
der kleineren Blutgefisse iiberhaupt, ist festgestellt worden, dass 
sog. Archikapillaren, die JENTscH namentlich bei Oligophrenen 
fand, auch auffallend oft bei Friihgeborenen vorkommen (Doxta- 
DES nach CoMBERG). Dass die Kapillaren bei diesen nicht selten 
einen mehr oder minder primitiven Typus darstellen, ist z. B. 
von Maui und RArmA hervorgehoben worden. Diese beiden Ver- 
fasser konnten auf der Grundlage von histologischen Unter- 
suchungen feststellen, dass nicht allein die Widerstandskraft der 
kleineren Blutgefasse gegen Druckdifferenzen mit abnehmendem 
Geburtsgewicht sinkt, sondern dass auch das Kapillarnetz um so 
grossmaschiger wird, je niedriger das Geburtsgewicht ist; infolge- 
dessen sollte es méglich sein, aus dem Aussehen der Kapillarprapa- 
tate sich eine ungefahre Vorstellung von der Héhe des Geburts- 
gewichts zu bilden. Diese primitive Struktur der Kapillaren bei 
den Friihgeborenen soll direkt oder indirekt die Entstehung einer 
Reihe von bei Friihgeborenen gewéhnlichen Erscheinungen (Azi- 
dose, Unregelmassigkeiten der Atmung und Temperaturregulierung, 
Icterus neonatorum, geistige Entwicklungsschwache usw.) verur- 
sachen oder begiinstigen kénnen. 

Um die Bedeutung des Geburtsgewichts fir 
die Haufigkeit gewisser Friihgeburtenstigmata noch weiter zu 
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demonstrieren, folgen hier die Tabellen 6—8 (in bezug auf Bruch, 
Milzgewicht, Megacephalus, Rachitis! und 
Tonsillen). 
TABELLE 6. 
Briiche und Milzgewicht bei Friihgeborenen nach YurP6. 


Geburtsgewicht Leisten- oder Nabelbriiche | Milzgewicht in % des 
im Alter von 3 Monaten Kérpergewichts 
1,001—1,500 »........ 84.0 % 0.21 » 
1,501—2,000 » ........ 38.3 » 0.22 » 
2,001—2,500 »........ 20.5 » 0.28 » 
TABELLE 7. 


Frequenz des Megacephalus und Friihgeburtengesichis in ihrer 
Abhdngigkeit von der Héhe des Geburtsgewichts nach ROSENSTERN. 


Geburtsgewicht Anzahl der FaAlle |Megacephalus|Frihgeburtengesicht 


1,001—1,500 » ...... 12 12 10 
1,501—2,000 » ...... 21 18 17 
2,001—2,500 » ...... 27 13 17 


Es sei in diesem Zusammenhang auch erwahnt, dass die friih- 
geborenen Kinder, je weniger sie bei der Geburt wogen, um so 
spater gehen und sprechen lernen (YLPP6) und eine um so gréssere 
Neigung zu gewissen neuropathischen Stérungen, wie Pavor noc- 
turnus und Enuresis, haben (WALL u. a.). 

Aber auch in betreff des kérperlichen Wachstums ist das Geburts- 
gewicht von grosser Bedeutung fiir die Friihgeborenen. So hat 
Yuipr6 auf Grund seines etwa 350 Falle umfassenden Berliner 


1 Rachitis bei Frihgeborenen Aussert sich hauptsdchlich in der Form 
von Craniotabes und Thoraxdeformitaten (Yupp6). Sdug- 
linge mit schwerer Craniotabes werden nicht selten mit Schadeldeformitaten 
(sogar Hochképfigkeit, asymmetrischen Abplattungen usw.) behaftet. — Siehe 
auch FiscHerRs und Arbeiten. 
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TABELLE 8.} 


Rachitis, vergrésserte Tonsillen und mittlerer Intelligenzquotient in ihrer 
Abhdngigkeit vom unternormalen Geburtsgewicht bei Friihgeborenen. 


Geburtsgewicht | Rachitiswert ?| Tonsillenwert * | Mittl. Intelligenzquotient 


1,000—1,500 g.. 1.3 2.5 77.5 
1,510—2,000 ».. 1.1 1.9 84.9 
2,010—2,500 ».. 1.0 1.7 91.6 


Materials * konstatiert, dass fast bei allen friihgebo- 
renen im Vergleich mit den reif zur Welt 
gekommenen Kindern einige wichtigere 
anthropologische Masse ein Defizit aufwei- 
sen. Beim Kérpergewicht tritt dies am deut- 
lichsten zutage, wahrend diese Verzégerung 
bei den Schadelmassen am wenigsten aus- 
gepragt ist. Am deutlichsten Aussert sich 
die betreffende Entwicklungsstérung in 
der zweiten Halfte des ersten Jahres, doch 
gleichen die Unterschiede sich gewéhnlich 
spaiteraus,sodass sieim Alter von 5—6 Jahren 
kaum bei anderen als den bei der Geburt 
allerkleinsten Friihgeborenen nachzuweisen 
sind, die noch im Schulalter kérperlich hin- 
ter gleichalterigen, ausgetragenen Kindern 
deutlich zuriick sein kénnen. »Die Wachstumskurven 
scheinen somit auch bei den Friihgeburten, nachdem die ersten 
Jahre gliicklich iiberstanden und die Schadigungen ausgeglichen 
sind, doch den Verlauf anzunehmen, welcher in der Erbmasse der 
Kinder bereits bestimmt worden ist» (Y_pP6). —Klarer als in 
Yuppés Berliner Material zeigt sich die verzégernde Wirkung des 
"2 Gilt nur far Falle ohne psychische erbliche Belastung und ohne Geburts- 
komplikationen. 

2 Keine, leichte, massige und schwere Rachitis wird durch die Ziffern 0, 
1, 2 bzw. 3 bezeichnet. 

3 Keine, leicht und stark vergrésserte Tonsillen sind mit 1, 2 und 3 be- 


zeichnet. 
* Friihgeborene im Alter bis zu 7—8 Jahren. 
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Geburtsgewichts auf die kérperliche Entwicklung in Scuiorz’ 
und SunDEs Material aus Oslo. welches 135 Friihgeborene (Geburts- 
gewicht 2,500 g oder weniger) im Alter von 8—-14 Jahren umfasst: 
64.4 % hatten ein unternormales Gewicht und 59.3 % eine unter- 
normale Lange. 

Es hat den Anschein, als ware die Verzégerung der kérperlichen 
Entwicklung unter den bisher erérterten Friihgeburtenstigmata 
dasjenige, das am auffalligsten von der Héhe des Geburtsgewichts 
abhangt. Trotzdem hat dieser Umstand, soviel ich sehen kann, in 
der Zwillingsliteratur bisher verhaltnismassig wenig Beachtung 
gefunden. Sowohl das altere wie auch das neuere Zwillingsschrifttum 
berichtet freilich nicht selten tiber Fille, wo die Gewichts- 
oder Langenzunahme von gleichgeschlechtlichen, bzw. 
erbgleichen Zwillingen einen ziemlich gleichartigen Ver- 
lauf gehabt hat (BENDIx, BERNHEIM-KARRER, GANTHER U. 
ROMINGER, LEDERER, LEHMANN, OREL, ORGLER, REICHE, Ronre, 
STRANSKY, WIMBERGER u. a.), und oft sind die Geburtsgewichte 
dann ungefahr von gleicher Héhe gewesen, doch werden diese nicht 
immer erwahnt. Man findet auch kasuistische Mitteilungen tiber 
praktisch genommen parallele Wachstumskurven bei gleich- 
geschlechtlichen, bzw. erbgleichen Zwillingen (BRANDER, LEHMANN, 
OREL, ORGLER, PAULSEN,! REICHE, STRANSKY uSw.), aber auch 
bei sicher erbverschiedenen Zwillingen (ORGLER, STRANSKY U. a.); 
auch in diesen Fallen sind die Geburtsgewichte nicht immer genannt. 
Einige dieser Untersuchungen beziehen sich auf gesunde, andere 
wenigstens zum Teil auf mit Verdauungsstérungen 
behaftete Zwillinge (BRANDER, LEHMANN, ORGLER, PAULSEN, 
REICHE, Rour, STRANSKy). In den Alteren einschlagigen Unter- 
suchungen sind natiirlich die Eiigkeitsdiagnosen durchaus nicht 
immer gesichert, und die Zahl der untersuchten Falle iiberhaupt 
ist verhaltnismassig gering; ausserdem wird das Geburtsgewicht, 
wie gesagt, nicht immer genannt. 

Sehr beleuchtend fiir die Frage von der Bedeutung des 
Geburtsgewichts fiir die kérperliche Entwicklung der Zwillinge 
sind dagegen folgende Untersuchungen von Weitz (1924), 


1 Siehe die Fussnote auf Seite 77. 
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v. VERSCHUER (1925) und Ore (1929). — So schreibt Werrz 
schon 1924 u. a.: ».. dass eine schlechtere intrauterine Ernah- 
rung die kérperliche Entwickelung ausserordentlich stark und 
fiir lange Zeit, nicht selten sogar fiirs ganze Leben, hemmen 
kann.» Indessen sind auch hier nicht die Geburtsgewichte 
exakt fixiert.--v. VERSCHUER unterzog im folgenden Jahr 17 
EZ-Paare mit bekannten Geburtsgewichten einer anthropolo- 
gischen Untersuchung und fand, dass in den Fallen, wo der Unter- 
schied des Geburtsgewichts 0—250 g ausmachte (12 Paare), der 
Durchschnitt der mittleren prozentualen Abweichung 0.64 + 0.13 
betrug, wogegen diese Abweichung in der Gruppe mit Geburts- 
gewichtsdifferenzen von % bis einschl. 1 kg sich auf 0.88 + 0.28 
belief. Daraus schliesst v. VERSCHUER, dass ein Einfluss des 
Geburtsgewichts auf die spatere kérperliche Entwicklung der 
Zwillinge wahrscheinlich erscheint. v. VERSCHUER spricht jedoch 
nur vom Geburtsgewicht im allgemeinen; inwiefern das 
unternormale Geburtsgewicht dabei von grésserer Bedeu- 
tung ist, geht nicht aus dieser Untersuchung hervor. — Im Jahre 
1929 konnte OreEt auf der Grundlage von 28 EZ-Paaren feststellen, 
»dass die bei der Geburt bestehende Langendifferenz bei den Ein- 
eiiern eine feste Grésse darstellt. Nur in Ausnahmsfallen kommt es 
zu wesentlicher Vergrésserung oder gar Umkehrung dieser Diffe- 
renz. — Analog der Kérperlange verhalt sich das Kérpergewicht.» 
Es ist beachtenswert, dass OreEts Kasuistik auch ein EZ-Paar 
enthalt, wo die betreffende Parallelitat deutlich hervortritt, trotz- 
dem es sich nicht um Friihgeborene handelt (Geburtsgewicht 
3,600, bzw. 3,400 g). Indessen habe ich in den besagten Arbeiten 
von OREL, Vv. VERSCHUER und WeE!Tz iiberhaupt nicht das Wort 
Friihgeburt gefunden. 

In meinem Frihgeborenenmaterial, das etwa 380 
Kinder umfasst, die meisten im Alter von 7—15 Jahren und zum 
grésseren Teil in Helsingfors wohnhaft, gab es 8 sichere EZ-, 6 ZZ- 


1 ORExS Material enthalt u.a. zwei EZ-Madchen, deren Geburtsgewichts- 
differenz 880 g und der Langenunterschied im Alter von 8 Jahren 10 Monaten 
9.8 cm ausmachte. SUNDE beschreibt zwei EZ-Madchen, bei welchen der Unter- 
schied des Geburtsgewichts, wie schon gesagt, 2,000 g betrug; der Gewichts- 
unterschied war mit 7 Jahren 4.3 kg und die Langendifferenz 7 cm. Siehe auch 
bei Prerinc und SévENYHAzyY. 
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und 10 PZ-Paare, wo entweder beide (20 Paare) oder nur der eine 
Zwilling (4 Paare) ein Geburtsgewicht besass, welches nicht 2,500 g 
iiberstieg; wenn ich ausserdem noch ein friihgeborenes EZ-Paar im 
Alter von 4.7 Jahren mitnehme, habe ich also 25 Zwillingspaare, 
wo wenigstens der eine Zwilling als eine Friihgeburt betrachtet 
werden muss. Unter den 9 EZ-Paaren, von denen 
also 8im Schulalter stehen, hat der Zwilling 
mit dem héheren Geburtsgewicht in 7 Fallen 
immer noch ein héheres Gewicht, von 6 ZZ- 
Paaren wiegt der Zwilling mit héherem Ge- 
burtsgewicht im Schulalterin 4 Fallen mehr 
als der andere, und bei 5 von 10 PZ-Paaren 
ist dasselbe der Fall. Was die Koérperliange, 
den Brustumfang und den Kopfumfang be- 
trifft, scheint die Bedeutung des unternor- 
malen Geburtsgewichts ftir die Entwicklung 
der Zwillinge weniger deutlich zum Vor- 
schein zu kommen. 

Systematische Untersuchungen speziell iiber den Einfluss des 
unternormalen Geburtsgewichts auf die k6érper- 
liche Entwicklung von Zwillingen 4, und zwar sowohl bei Gesund- 
heit wie bei Krankheit, diirften auch ausserhalb des Gebiets 
der Kinderheilkunde Interesse beanspruchen kénnen. Schon im 
Hinblick darauf finde ich es etwas eigentiimlich, dass diese Frage 
noch nicht endgiiltig auf der Grundlage eines grésseren Zwillings- 
materials studiert worden ist. 

Wie aus Tabelle 8 hervorgeht, spielt das Geburtsgewicht auch 
bei der Intelligenzentwicklung Frihgeborener eine Rolle, denn 
je niedriger dieses (unternormale) Gewicht 
im Durchschnitt ist,umso niedriger ist auch 
der mittlere Intelligenzquotient (Brnet-Srmon- 
TERMAN). Einem Geburtsgewichtsunterschied 
von 500 g entsprach in meinem Mateiial 
eine Differenz zwischen den Intelligenz- 


1 ScHILLER findet eigentiimlicherweise in ihrem Material kein einziges 
Mal eine Parallelitat zwischen dem Geburtsgewicht und dem spateren K6rper- 
gewicht von EZ. 
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quotienten von 7—8 Einheiten.  Hierbei ist zu 
bemerken, dass die besagten Zifferangaben sich nur auf die 230 
Falle meines Friihgeborenenmaterials, wo, soweit bekannt, weder 
ernstere Geburtskomplikationen noch psychische erbliche Belastung 
vorgekommen waren, also auf ein sozusagen »gesichtetes» Material 
beziehen, das die Bedeutung des Geburtsgewichts klarer als im 
Primarmaterial hervortreten lasst. Meine Ergebnisse machen 
somit keineswegs Anspruch darauf, ohne Ausnahme in casu, 
sondern nur in einem grésseren, méglichst homo- 
genen Material zu gelten.1_ Die Hauptursache dieser 
intellektuellen Entwicklungsstérung, die wenigstens zum gréssten 
Teil von irreversibler Art zu sein scheint, kann in den unter der 
Geburt eingetretenen intrakraniellen Blutungen liegen, deren 
Intensitat und Haufigkeit, wie aus der Tabelle 3 ersichtlich, 
mit abnehmendem Geburtsgewicht steigt. Auf andere atiologische 
Momente, die hierbei eine Rolle spielen kénnen, wie primar minder- 
wertige Konstitution (Duyzincs), Rachitis (Loorr), Lues (KRAE- 
PELIN), Kapillaranomalien (z. B. Maui u. RArmA), Unreife des 
Gehirns u. dgl. (ROMMEL u.a.), kann ich in diesem Zusammenhang 
nicht naher eingehen (siehe dariiber Naheres in meiner Disser- 
tation). 

Was speziell die Intelligenzentwicklung der Zwillinge in mei- 
nem Friihgeborenenmaterial anbelangt, kann erwahnt werden, dass 
in 9 EZ-Paaren 7 mal der Zwilling mit dem 
héheren Geburtsgewicht einen héheren In- 
telligenzquotienten besass; bei ZZ waren 
die entsprechenden Ziffern 5 und 2, bei PZ 
10 und 6 Bei den 2 EZ-Paaren, wo keine Pa- 
rallelitat zwischen Geburtsgewicht und In- 
telligenzquotient existierte, hatten ernstere 
Geburtskomplikationen stattgefunden, und 
ebenso verhielt es sich mit 2 anderen EZ- 
Paaren, wo der Unterschied zwischen den 
Intelligenzquotienten 10 tiberstieg und wo 


1 Es ist ein Faktum, dass einige bekannte Genies friihzeitig geboren 
waren; ausserdem ist es natirlich leicht, eine Anzahl kompletter Idioten mit 
sogar tibernormalem Geburtsgewicht zu finden. 
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die Geburtsgewichtsdifferenzen nicht von 
aquivalenter Gréssenordnung waren. Ubrigens sind 
die haufigen Geburtskomplikationen (siehe Tab. 5) dazu angetan, 
die Bedeutung des Geburtsgewichts fiir die Intelligenzentwicklung 
friihgeborener Zwillinge mehr oder weniger zu verdecken. — Es 
muss noch erwahnt werden, dass die Zwillinge ohne Geburtskom- 
plikationen und ohne psychische erbliche Belastung in meinem 
Material eine etwas giinstigere Intelligenzentwicklung zeigten 
als Einlinge der gleichen Geburtsgewichtskategorien, ein Umstand, 
der im Prinzip gut mit der Tatsache zusammenzupassen scheint, 
dass auch die Mortalitat der friihgeborenen Zwillinge un be- 
deutend _ niedriger ist als unter Friihgeborenen iiberhaupt 
(SUNDE, u. a.). Méglicherweise hangen diese Beobach- 
tungen damit zusammen, dass Zwillinge in der Tat nicht selten 
bei der Geburt etwas weniger wiegen, als dem Grade der Unreife 
entspricht. Das diirfte wohl noch haufiger mit Drillingen und 
anderen Mehrlingen der Fall sein, wovon u. a. die erstaunens- 
wert gute Entwicklung der beriifimten Fiinflinge Dionne in 
Kanada zeugt. 

Friiher haben beispielsweise PAULSEN (1925)1, ZIEHEN (1926), 
SitH (1929) und Loorr (1931) beobachtet, dass der bei der Geburt 
leichtere Zwilling nicht selten auch weniger intelligent ist als der 
andere. Dagegen fanden Monr u. BARTELME sowie auch GESELL, 
dass das Geburtsgewicht friihgeborener Zwillinge, auch EZ, bei 
der Intelligenzentwicklung keine nennenswerte Rolle spielt. 
SCHILLER, die keine allzu hohe Meinung von der Intelligenzpriifung 
nach Binet-Simon als wissenschaftlicher Untersuchungsmethode 
zu haben scheint, behauptet u. a., die Auffassung von dem niedrigen 
Geburtsgewicht als Ursache der Unterbegabung bei Zwillingen 
sei etwas, was die Eltern der Kinder erfunden hatten. In ihrem 
Material war keine Parallelitat zwischen Geburtsgwicht und 
Schulleistung nachzuweisen, weder bei EZ noch bei ZZ, nur bei PZ 
jeistete der bei der Geburt schwerere Zwilling in der Schule oft mehr 


1»... wahrend des spateren Lebens bleiben dann meist Unterschiede des 
Gewichtes bestehen; dasselbe gilt hinsichtlich der Kérperlange; und ich habe 
mehrfach den gleichen Eindruck hinsichtlich der geistigen Fahigkeiten 
gehabt . . .» (PAULSEN). 
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als der andere! »Ein alter und dadurch wohl geheiligter Glaube 
geht dahin, dass Zwillinge immer ’schwer tun’. Der Laie sagt 
manchmal von EZ: ’Ja, sie haben eben miteinander nur soviel 
Gehirn wie sonst eines. Kein Wunder, wenn sie nicht so intelligent 
sind’», schreibt ScHiLLER. Sonderbar, dass auch Laien angefangen 
haben, iiber diese Dinge zu philosophieren, trotzdem Zwillinge nach 
ScHILLERS Meinung gar nicht diimmer sind als andere Kinder! 

Im allgemeinen scheint die Einwirkung solcher Faktoren, wie 
Friihgeburt, Zwillingschaft, Geburtsverletzung u. dgl., auf die 
Intelligenz (und sonstige zerebrale Funktionen) eine Frage zu 
sein, wo die Ansichten der verschiedenen Verfasser noch imme1 
scharf auseinandergehen.2 Meiner Uberzeugung nach kéanten 
systematische und nicht voreingenommene_ Unter- 
suchungen an friihgeborenen Zwillingen (Geburtsgewicht 2,500 g 
oder weniger) wirksam zur Beleuchtung dieser theoretisch und 
praktisch bedeutungsvollen Fragen beitragen.* 

Bevor ich die Frage von dem Einfluss der vorzeitigen Geburt, 
bzw. des unternormalen Geburtsgewichts (oder damit direkt oder 
indirekt zusammenhangender Umstande) auf die Entwicklung 
und das weitere Schicksal der Kinder verlasse, will ich hier noch in 
Kiirze einige Untersuchungen iiber die die Héhe des Geburts- 


gewichts bestimmenden Faktoren erwahnen. Ruitara * hat neulich 
mittels statistischer Untersuchungen klinischen Materials (wie 
friiher FanLBUSCH —im Gegensatz zu BLuyM—durch Tierversuche) 
feststellen kénnen, dass das Geburtsgewicht im allge meinen 
zu einem erheblichen Teil erbbedingt ist. Das verhindert aber 
nicht die Ursachen des hochgradiger unter- 
normalen Geburtsgewichts zum tiiberwiegen- 


1 Es ist wohl so, dass nur Differenzen zwischen Geburtsgewichten, von 
denen wenigstens das eine unternormal war, hierbei von gréssere! 
Bedeutung gewesen sein kénnen. 

2 Siehe Naheres dariiber in meiner Dissertation. 

3 Es versteht sich von selbst, dass die Héhe des Geburtsgewichts bei hier- 
hergehérenden Untersuchungen nur mit Hilfe der Geburtsprotokolle bestimmt 
werden kann; die Mitteilungen der Anverwandten sind in den meisten Fallen 
a priori als wertlos zu bezeichnen. 

# Riraras Material enthalt nicht Neugeborene mit einem Geburtsgewicht 
unter 2,500 g. 

5 Bossik dagegen hat gefunden, dass die Erbanlagen keine nennenswerte 
Bedeutung fiir die Héhe des Geburtsgewichts besitzen. 
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den Teil peristatisch bedingt zu sein. Nahere 
Angaben iiber diese Frage, die natiirlich eng mit der Atiologie der 
Friihgeburt verkniipft ist, finden sich in einschlagigen Zusammen- 
stellungen von z. B. L6rgvist, NORNBERGER oder YLPP6. Indessen 
brauchen natiirlich nicht alle peristatisch bedingten Ursachen 
eines abnorm niedrigen Geburtsgewichts mit vorzeitig unter- 
brochener Schwangerschaft zusammenzuhangen, denn 
es gibt Beispiele, wo der eine EZ-Partner nach dem Gewicht zu 
schliessen »ausgetragen», der andere aber eine »Friihgeburt» ist, 
wie in dem friiher genannten Beispiel von SunpE. Bei Zwillingen, 
insbesondere bei monochorischen, hat man, wie gesagt, abnorm 
niedriges Geburtsgewicht mit Ernahrungsstérungen 
wahrend des intrauterinen Stadiums in Zusam- 
menhang gebracht (MARCHAND, MUTEL u. VERMEHIN, PIERING, 
RumpeE, ScHATz, WE!ITz u. a.). Dasselbe scheint im Prinzip auch 
fiir Gréssendifferenzen bei Zwillingen zu gelten (BRANDEssS). 
Trotzdem die Ursachen des unternormalen Geburts- 
gewichts also zum gréssten Teil nicht erblicher Art sind, nehme 
ich keinen Anstand, die ebenerwahnten bleibenden Ver- 
anderungen (physiologischer und pathologischer Art) bei friih- 
geborenen Kindern wenigstens teilweise als konstfifutioneller Natur zu 
bezeichnen. Dabei ist natiirlich zu beachten, dass ephemere 
Eigentiimlichkeiten bei Friihgeborenen nicht hierher gezahlt 
werden kénnen. »Das mindestens auf lange Dauer Gleichbleibende 
der Reaktionsart und sie bedingender Zustaénde eines Menschen 
bedeutet dem Arzt die Konstitution. Der Konstitutionsbegriff 
verliert seine Brauchbarkeit, wenn wir uns darunter etwas vor- 
stellen, was je in kurzer Frist sich andert. Die relative Unverander- 
lichkeit braucht aber durchaus nicht zur Voraussetzung nur eine 
Erbunterlage zu haben», schreibt FiscHer 1936. Schon friiher (1924) 
hat Fiscuer darauf hingewiesen, dass ein peristatischer Faktor, der 
ein Individuum wahrend eines »k ritisc hen» Entwicklungssta- 
diums, z. B. im Fetalstadium, trifft, leichter Modifikationen anderer 
Art hervorrufen kann (die sich sogar das ganze Leben hindurch 
geltend machen kénnen), als wenn der Schaden mehr entwickelte 
Individuen trifft. Dass derartige Konstitutionsschadigungen 
wirklich vorkommen, lehren nach FiscHEer die Beobachtungen an 


de 
gt 
ie] 
at 
h 
or! 
rie 
ie 
el 
r- 
g 
id 
er 
1g 
in 
ch 
jie 
e) 
n 
el 
n- 
on 
el 
nt 
en 
ht 
te 


80 


Zwillingen, und in diesem Zusammenhang nennt er besonders die 
Leumannschen Rachitisuntersuchungen (siehe Kapitel VI: 2). 
»Gerade weil sie den sich entwickelnden unfertigen Organismus 
treffen, schadigen sie ihn fiir immer, und solche Dauer dnd e- 
rung seines Zustandes und damit seiner Reaktionsart nennen 
wir konstitutionell. Der Erwachsene wird durch Ernahrungs- 
verhaltnisse héchstens voriibergehend geschadigt, er gleicht sie 
leicht wieder aus. Dagegen diirfte gegeniiber schwereren Ein- 
wirkungen der junge Sdéugling noch empfindlich und auf Dauer 
beeinflussbar sein» (FISCHER). 

Zusammenfassend kan man also von der Bedeutung der Friih- 
geburtenpathologie fiir die Zwillingsforschung sagen: 

Ein betrachtlicher Teil simtlicher Zwil- 
linge wird mehr oder minder unreif geboren; 
je niedriger das unternormale Geburtsge- 
wicht solcher unreifer Kinder ist, um so 
ausgesprochener sind einige fiir die Frih- 
geborenen charakteristische Ziige, sog. Friih- 
geburtenstigmata, die teils physiologischer, 
(d.h.mormalers),teils pathologischer Art sind; 
ein konkordant auftretendes unternormales 
Geburtsgewicht kann also eine Reihe von 
Ahnlichkeiten hervorrufen, ebenso wie eine 
diesbeziigliche Diskordanz intrapaarig<« 
Unahnlichkeiten verursachen kann, —alles 
nattirlich peristatischer Natur und unab- 
hangig davon, ob es sich um erbgleiche oder 
erbverschiedene Zwillinge handelt; einigée 
dieser »physiologischem Friihgeburtenstig- 
mata kénnen fiir die Ahnlichkeitsdiagnos« 
von Bedeutung sein (Gesichtsziige, Ohr- 
muscheln, Lanugobehaarung, anthropologi- 
sche Masse, Kapillaren usw.), aber auch bei der 
Beurteilung zwillingspathologischer B e- 
funde darf man es nicht ganz unbericksich- 
tigt lassen, dass Friihgeborene eine beson- 
dere Neigung zu gewissen Krankheiten (z.B. 
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akuten Infektionen, Rachitis, Spasmophilie, 
Anamien, Ectopia testis, Bruch u.a. Missbil- 
dungen, spastischen Paresen, Epilepsie, Oli- 
gophrenie samt einer Reihe anderer Stérun- 
gen von seiten des Nervensystems)? besitzen; 
indessen wird die praktische Bedeutung die- 
ser Tatsachen gewissermassen dadurch ein- 
geschrankt, dass die Mortalitat in den nied- 
rigsten Geburtsgewichtsgruppen auffallend 
hoch ist. —Geburt mit unternormalem Ké6r- 
pergewicht soll in gewissen Fallen sogar 
Veranderungen konstitutioneller Natur er- 
zeugen kénnen. — Alles dies sind Umstande, 
die meiner Ansicht nach bisher in der Zwil- 
lingspathologie allzu wenig Beachtung gefun- 
den haben. 


VI. Einige Ergebnisse der Zwillingsforschung von besonderem 
padiatrischen Interesse. 


1. Ubersicht. 


Im vorigen Kapitel glaube ich gezeigt zu haben, wie vieles in der 
Kinderheilkunde von Interesse fiir die Zwillingsforschung sein 
kann. Aber andererseits gibt es unter den Resultaten der Zwillings- 
forschung sicher noch mehr, was von padiatrischem Interesse ist, 
schon deshalb, weil die Kinderheilkunde, wie bekannt, sich aus 


1 Untersuchungen iiber einige dieser Affektionen bei Zwillingen werden 
im folgenden Kapitel erwahnt. In betreff der An 4mien bei EZ sei auf die 
Arbeiten von z. B. AHLFELD, E. BAUER, BRANDER, BREMER, FRANK, LICHTEN- 
STEIN, NEALE u. HAWKSLEY, ORGLER, PAULSEN, SIEMENS, STRANSKY und 
WEITz verwiesen. Briiche bei Zwillingen haben BiRKENFELD, BRAUNS, 
CurtTIus u. KORKHAUS, GLATZEL, SCHILLER, V. VERSCHUER und viele andere 
studiert; wenn man nur die Ergebnisse der eben genannten Verfasser zusam- 
menzahlit, werden folgende Ziffern erhalten: EZ Konkordanz 30 mal, Diskor- 
danz 15 mal; fir ZZ und PZ sind die entsprechenden Zahlen zusammen 5, 
bzw. 16. 
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Teilen von beinahe samtlichen Spezialgebieten der Medizin zusam- 


mensetzt; die Padiatrie zieht somit Nutzen aus — praktisch 
gesprochen — jeglicher Atiologischer Forschung, unabhangig 


davon, ob die Untersuchungsobjekte Kinder oder Erwachsenc 
waren. Es ist jedoch nicht méglich, in diesem Zusammenhang 
eine Ubersicht iiber die Ergebnisse der speziellen Zwillingsforschung 
zu geben, die auch nur annahernd Anspruch auf Vollstandigkeit 
hatte. Die Zahl der ausfihrlichen hierhergehérenden Zusammen- 
fassungen ist tibrigens gross; ich erwahne hier nur die von SIEMEN: 
(1924), v. VERsScHUER (1927, 1931, 1933 u. 1934), LUXENBURGEI 
(1932), Srransky (1934)! und vor allem Kranz (1936), dazu 
weniger vollstandige Ubersichten von hauptsachlich padiatrischen 
Interesse von z. B. Jopricn (1935 u. 1936), LEREBOULLET (1935) 
und LUXENBURGER (1936). Eine gute Auffassung von diese 
Fragen erhalt man auch beim Studium solcher Arbeiten, die tibe: 
Zwillingsuntersuchungen mehr oder minder vielseitige 
Charakters berichten, die es also nicht auf die Erforschung blos: 
einer einzigen Krankheit abgesehen haben; derartige Arbeiten 
verdanken wir ausser einigen der obengenannten Verfasser aucl 
z. B. Weitz (1924), Curtius u. Korxnaus (1930), GLaTze (1931) 
Brauns (1934), GEBBING (1936) und ScHILLER (1936). 

Um indessen auf die mehr pdadiatrisch betonte Zwillings 
forschung zuriickzukommen, so beriihrte ich schon im Vorher 
gehenden einige Untersuchungen iiber Wachstum und Erndhruny 
der Zwillinge (Kapitel II, 1V: 4 und V: 2), Gebiete, die m. E. noc! 
nicht endgiiltig erforscht sind. Dasselbe kann wohl fiiglich auc! 
von den Magen-Darmerkrankungen bei Zwillingen im Sauglings 
und Kleinkindesalter gesagt werden. GEBBING hat neulich di 
alteren einschlagigen Untersuchungen von Curtivs, GLATZEL, Vv 
VERSCHUER und WEr!Tz mit seinen eigenen Beobachtungen zusam 
mengestellt 2 und bei EZ in 56 Fallen Konkordanz, in 20 Falle: 
Diskordanz gefunden, wahrend die entsprechenden Ziffern fiir Z7 
33, bzw. 16 waren, also praktisch gesprochen kein allzu gross¢ 


1 Verfassernamen und Literaturhinweise sind in STRANSKys Zusamme! 
fassung nicht selten durch Druckfehler entstellt. 

2 Ausser den oben und in Kapitel V: 2 genannten Verfassern haben auc 
BoRCHARDT, COCKAYNE, C. DE LANGE, SCHILLER u. a. Verdauungsstérunge 
verschiedener Art bei Zwillingen studiert. 
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prozentueller Unterschied zwischen den beiden Zwillingsgruppen, 
was dafiir sprechen wiirde, dass die betreffenden Affektionen in 
erheblichem Grade peristatisch bedingt waren. GLatzeEv schrieb 
i. J. 1931 itiber diese Krankheiten Folgendes, das mir immer noch 
Giltigkeit zu besitzen scheint: »Die "Darmerkrankungen’ sind ein 
buntes Vielerlei symptomatisch und Atiologisch verschiedenartiger 
Zustande, bei denen, um zu einem klaren Bild zu kommen, weitere 
Erhebungen an klinisch gut durchuntersuchtem Material notwendig 
sind». — Ein Atiologisch sehr heterogener Begriff ist auch das 
Symptom »Kinderkrémpje; unter verschiedenen Benennungen 
findet man eine geringere Anzahl Mitteilungen iiber Beobachtungen 
dieser Art bei Zwillingen von z. B. ATLEE u. Tyson sowie SCHILLER 
(Tetanie), GeEBBING (Kinderkrampfe), OrGLER und STRANSKY 
(Spasmophilie). Auf diesem Gebiet scheint mir LUxXENBURGERS 
Hinweis, dass die Zwillingsforschung auch der klinischen Systematik 
und Klassifikatorik diene, ganz besonders am Platz zu sein. — Von 
speziell padiatrischem Interesse sind natiirlich auch die Unter- 
suchungen itiber das Vorkommen der _ exsudativ-lymphatischen 
Diathese bei Zwillingen von z. B. Brauns, Curtius u. Korx- 
HAUS, GANTHER U. ROMINGER, GLATZEL, ORGLER, PAULSEN und 
STRANSKY; die erstgenannte fand dabei unter 4 EZ-Paaren 3 mal, 
unter 16 ZZ- und PZ-Paaren 7 mal Konkordanz. — Die eben 
erwahnten, padiatrisch betonten Zwillingsbefunde scheinen grossen- 
tells Nebenprodukte von grésseren Untersuchungen an 
Zwillingen tiberhaupt zu sein. Gréssere, homogene und in jeder 
Beziehung durchuntersuchte einschlagige Materialien kenne ich 
nicht. — Ausserordentlich oft sucht man vergebens nach Mittei- 
lungen tiber die diesbeziigliche Bedeutung des unternormalen 
Geburtsgewichts.1 — Es gibt aber auch Kinderkrankheiten, 
deren Atiologie durch vielseitige Untersuchungen an zum Teil 
sogar sehr grossen Zwillingsmaterialien in einer nicht selten recht 
unerwarteten Weise’ klargestellt worden ist, wie die folgenden 
Abschnitte zeigen diirften. 


1 In LEHMANNS Material von Dystrophie bei EZ (16 Paaren) wurde viermal 
Diskordanz vermerkt, und in samtlichen diesen Fallen war 
der Zwilling mit dem niedrigeren Geburtsgewicht 
der dystrophische. 
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2. Rachitis. 


Bei oberflachlichem Theoretisieren kann es vielleicht den 
Eindruck machen, als waren Avitaminosen im allgemeinen, ebenso 
wie die Infektionskrankheiten, durchaus peristatisch bedingte 
Krankheiten; ohne Vitaminmangel, bzw. Bakterien entsteht keine 
Avitaminose, bzw. Infektionskrankheit. Aber andererseits lehrt uns 
die tagliche Erfahrung, dass wenn z. B. zwei Personen praktisch 
gesprochen denselben_  Infektionsméglichkeiten ausgesetzt 
werden, die eine schwer erkranken kann, wahrend die andere gesund 
verbleiben oder nur ganz leichte Krankheitssymptome zeigen kann. 
Abgesehen von zufalligen, peristatisch bedingten Variationen det 
»Kondition» kénnen auch rein genotypische Momente zu diesem 
Sachverhalt beitragen. Es ist denkbar, dass dasselbe im Prinzip 
auch fiir die Avitaminosen gelten kann. 

Man hat schon langst gewusst, dass es auch eine erbbedingte 
Disposition zur Rachitis gibt (v. Rirrersuarn (1863), Kasso- 
witz (1884), FEER (1897), Fiscut (1901), Srecert (1903), v. 
PFAUNDLER (1911), CzERNY (1923), ZrEscH (1925) usw.).! Diese 
Auffassung hat in den Zwillingsuntersuchungen spaterer Zeiten 
eine weitere Bestatigung gefunden. v. VERSCHUER stellte die Beob- 
achtungen tiber das Vorkommen der Rachitis bei 52 Zwillingspaaren 
nach BERNHEIM-KARRER, CuRTIUS, GLATZEL, SIEMENS, STRANSKY, 
v. VERSCHUER und WEITz zusammen, und fand dabei folgende 
Verhaltnisse: 


EZ: Konkordanz bei 20 Paaren, Diskordanz bei 2 Paaren, 
» » 6 .¢ 
PZ: » » 1 Paar, 


Auf der Grundlage dieses relativ heterologen Materials, durch 
eigene Beobachtungen erganzt, schatzt v. PFAUNDLER den Erb- 
anteil fiir die Rachitis auf etwa 75 % (nach LEHMANN). 

Brauns fand bei 31 EZ-Paaren 16 mal Konkordanz, 14 ma! 
Unterschiede der Lokalisation und Schwere und in einem Fall! 


1 Unter denen, die das Vorhandensein einer spezifisch vererbtei 
Krankheitsanlage fiir Rachitis verneinen, ist vor allem FREUDENBERG ZI 
nennen. 
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Diskordanz; bei 55 erbungleichen Zwillingspaaren waren die ent- 
sprechenden Werte 22, 12 und 21. In Gessincs Material, welches 
88 rachitische Zwillingspaare umfasste, darunter die halbe Anzahl 
EZ, entfielen in der letztgenannten Kategorie 42 konkordante auf 
2 diskordante Paare, wahrend bei ZZ die entsprechenden Ziffern 38 
und 6 gefunden wurden. 

LEHMANN verfiigt wohl iiber das grésste Material an rachiti- 
schen Zwillingen, namlich tiber 134 Paare, darunter 60 EZ-Paare. 
Diese erbgleichen Zwillinge waren in betreff der Rachitis in 53 
Fallen (88.5 %) konkordant und in 7 Fallen (11.5 %) diskordant,1 
bei den erbverschiedenen betrugen die entsprechenden Werte 16 
(22.4 %), bzw. 58 (77.6%). Die sozialen Verhaltnisse waren 
bei sowohl EZ wie ZZ und PZ ungefahr die gleichen (nur in 7 Fallen 
diskordante Peristase post partum), aber auch wenn diese perista- 
tischen Faktoren giinstig waren, trat Rachitis in samtlichen 3 
Zwillingsgruppen in ungefahr 30 % der Fille auf, ein Umstand, 
der nach LEHMANN dafiir spricht, dass die erbliche Disposition sich 
»trotz mangelnder schwerer Umweltschaden» geltend zu machen 
vermag. Aber nicht allein fiir den Ausbruch der betreffenden Avita- 
minose, sondern auch fiir die Heilung derselben sind die Erbanlagen 


von Bedeutung, wie die Zwillingsuntersuchungen von Bossik, 
PASSYNKOFF Uu. GOUREVITCH sowie von LEHMANN u. F. KUHLMANN 


direkt oder indirekt darlegen. 

Einige der konkordanten EZ-Paare in LEHMANNs Material 
zeigten kleinere Differenzen beziiglich der Lokalisation und des 
Grades der Rachitis, ausserdem aber beobachtete LEHMANN Fille, 
wo die betreffende Krankheit bei EZ diskordant (bei 4 
Paaren »schwach diskordant», bei 3 Paaren »ausgesprochen dis- 
kordant») auftrat. Bei diesen diskordanten EZ-Paaren konnten 
Ungleichheiten der Peristase post partum in 
2 Fallen ungezwungen die Verschiedenheit der Partner erklaren, 
wahrend LEHMANN wenigstens in 2 von den 5 restierenden Fallen 
sich die Mdéglichkeit von diskordant auftretenden, 
intrauterinen peristatischen Faktoren denkt. 


1 Mit Konkordanz, bzw. Diskordanz meint man hier gleiches, bzw. un- 
gleiches Verhalten beziiglich der Rachitis, also nicht nur den Sachverhalt, ob 
die Zwillinge Zeichen der Rachitis aufweisen oder nicht. 
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In der Tat vermochte LEHMANN darzulegen, dass in diesen 2 Fallen 
der Zwilling mit dem niedrigeren Geburtsgewicht 
auch eine schwerere Rachitis hatte; in den iibrigen Fallen war das 
Geburtsgewicht nicht angegeben. 

Besonders interessant finde ich einen der schwach diskordanten 
Falle in LEHMANNS Material (Fall E 760), u.a. weil der Zwil- 
ling mit der starker ausgepragten Rachitis 
nicht allein bei der Geburt kleiner war (1,750 
bzw. 2,250g), sondern auch weil die Gewichts- 
unterschiede bei zahlreichen Wagungen bis 
zu einem Alter von beinahe 11 Jahren be- 
stehen blieben; dazu hat der kleinere Zwil- 
ling im Vergleich zum grésseren einen auf- 
fallend zarten Koérperbau. Alles das sind Umstande, 
die m. E. mit gewissen friiher erwahnten Ziigen der Fr iihg e- 
burtenpathologie gut iibereinstimmen. Obwohl Len- 
MANN bei der Rede von der Diskordanz in einigen Fallen von EZ, 
wie gesagt, auch den Unterschied des Geburtsgewichts hervorhob, 
so wies er doch nicht direkt auf die diesbeziigliche Friihgeburten- 
pathologie hin, sondern sprach nur von »irgendwelchen intrauterinen 
Umwelteinfliissen in der fetalen Entwicklung» im allgemeinen, die 
speziell auf den einen Zwilling eingewirkt hatten. 

In Ubereinstimmung mit der auf Seite 50 erwahnten Berech- 
nungsweise von LENz, folgert LEHMANN auf der Basis seines Unter- 
suchungsmaterials, dass es sich wahrscheinlich in betreff des Geno- 
typus »Rachitisdisposition» hauptsachlich um Dominanz und 
Monomerie handelt (ZrescuH nimmt jedoch das Vorkommen 
mehrerer Erbanlagen fiir die Rachitis an). Schliesslich hat 
LEHMANN hoch die phanotypische Manifestations- 
wahrscheinlichkeit des Genotypus »Rachitisdisposition» 
zu 95 % berechnet und fiigt dann hinzu: »Diese von uns auf Grund 
der diskordanten erbgleichen Zwillingspaare berechnete hohe Mani- 
festationswahrscheinlichkeit entsprache den Erfahrungen der Fiir- 
sorgearzte und Kliniker, die schon immer auf die starke Verbrei- 
tung der Rachitis unter den Kleinkindern hingewiesen haben». 
Man k6nnte vielleicht hinzufiigen, dass die Rachitis, wie 
bekannt, besonders unter Zwillingen mehr 
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ausgebreitet ist als unter Kindern im all- 
gemeinen, und zwar u. a deshalb, weil die 
erstgenannten so oft unreif zur Welt kom- 
men. So betonte z. B. v. PFAUNDLER schon im Jahre 1911, dass 
in der Rachitisatiologie ausser den 2 Hauptfaktoren — Erblich- 
keit und Umweltschaden—auch die »Schwachgeburt 
ein beachtenswerter Faktor ist. Dasselbe hat im Prinzip. auch 
FREUDENBERG (der ausserdem Einwande gegen JEHMANNS 
Rachitisdiagnostik erhebt) hervorgehoben. »Ein letztes Moment, 
das gerade fiir die Zwillingsmethode als Verfahren zur Auf- 
klarung der Atiologie der Rachitis bedenklich ist, besteht darin, 
dass Zwillingsgeburt als solche zur Rachitis disponiert. Zwillings- 
kinder werden auf Grund 4rztlicher Erfahrung den Friihgeburten 
biologisch gleichgestellt, beide Kindergruppen erkranken besonders 
haufig und friihzeitig an Rachitis; wie ich vor Jahren ausgefihrt 
habe, weil sie im Sauglingsalter eine viel gréssere Wachstums- 
leistung vollbringen als reife Kinder. Hierdurch ist ihr Kalk- und 
Phosphorhaushalt viel starker beansprucht. Schaden treffen iiber- 
anstrengte Systeme leichter und heftiger. Hierin liegt die ganz 
besondere Rachitisdisposition jener Kinder begriindet. Sie sind 


deshalb wenig geeignete Objekte zu Forschungen iiber die Atio- 
logie der Rachitis»s (FREUDENBERG). —— Meiner Meinung nach 
wiirden jedoch Untersuchungen der Rachitis bei Zwillingen mit 
systematischer Beachtung der diesbeziiglichen Bedeutung des 
unternormalen Geburtsgewichts_ bestimmt die 
Frage von der Erb-, bzw. Umweltbedingtheit der betreffenden 
Krankheit noch mehr beleuchten kénnen. 


3. Infektionskrankheiten. 


Es ist schon langst bekannt gewesen, dass die Erbanlagen auch 
bei der Entstehung der akuten Infektionskrankheiten eine grosse 
Rolle spielen, —- man denke z. B. an die sog. »Artdisposition»! 
Aber erst durch die Zwillingsforschung spaterer Zeiten hat man eine 
exaktere Auffassung von der Erb-, bzw. Umweltbedingtheit der 
verschiedenen hierhergehérenden Krankheiten erhalten. Tabelle 9 
nach v. VERSCHUER, die ich mir hier in ihrer Gesamtheit wieder- 
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zugeben erlaube, ist zusammengestellt auf der Basis der Beobach- 
tungen von Curtius, GLATZEL, GUTHMANN, SCHOKKING, SIEMENS, 
v. VERSCHUER, VERSLUIS und Wertz tiber verschiedene akute 
Infektionskrankheiten. 

TABELLE 9. 


Akute Infektionskrankheiten bei Zwillingen nach v. VERSCHUER. 


Prozentuale Hau-| pjiskordanz 
EZ ZZ figkeit der Diskor-| ger ZZ: 
Dingnese danz bei Diskordanz 
konk. | disk. | konk.| disk. | EZ ZZ der EZ 
Masern ....| 281 13 214 25 4 10 2.5 
Scharlach .. 29 20 25 30 41 55 1.2 
Varizellen .. 60 4 71 7 6 9 1.5 
Diphtherie .. 24 | 28 19 | 24 54 56 1 
Keuchhusten.} 132 6 92 14 4 13 3.2 
Parotitis .... 15 5 10 8 25 44 1.8 
Pneumonie . . 15 44 0 45 75 82 1.1 
Appendizitis . 5 9 1 8 64 89 1.4 
Otitis media. 19 31 5 20 62 80 1.3 


Weil die peristatischen Verhaltnisse bei diesen Zwillingen im 
grossen und ganzen von gleicher Art waren, und weil die prozen- 
tuale Haufigkeit der Diskordanz bei ZZ grésser ist als bei EZ, 
folgert v. VERSCHUER, dass bei der Entstehung samt- 
licher in Frage stehender Infektionskrank- 
heiten die Erblichkeit erwiesenermassen eine 
gréssere oder kleinere Rolle spielt. Indem man 
das Diskordanzprozent fiir ZZ durch dasjenige fiir EZ dividiert 
(relative Mehrdiskordanz der ZZ), kann man eine Auffassung von 
dem Grade des Erbeinflusses gewinnen; in dieser 
Weise erhalt man nach v. VERSCHUER folgende Reihe (mit dem 
héchsten Wert beginnend): Keuchhusten, Masern, Mumps, Vari- 
zellen, Appendizitis, Otitis, Scharlach, Pneumonie, Diphtherie. 
Ebenso kann die Kraft der Peristase (die Infektiositat 
des Erregers) aus der Diskordanzhaufigkeit als solcher geschatzt 
werden; nach v. VERSCHUER ist sie bei Masern, Varizellen und 
Keuchhusten am grdéssten. 
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Neulich (1936) veréffentlichte GEBBING die Resultate ihrer ein- 
schlagigen Untersuchungen iiber akute Infektionen bei 1,010 Zwil- 
lingspaaren (zum Teil friiher untersucht, und zwar von Curtius, 
LOWENSTEIN und SrEMENS). Die relative Mehrdiskordanz der ZZ 
in ihrem Material, mit demjenigen v. VERSCHUERS zusammenge- 
zahit, war folgende: 


Keuchhusten.......... 3.29 1.22 
Appendizitis .......... 1.23 1.12 


Ordnet man dagegen die verschiedenen Krankheiten nach der 
Grosse der relativen Mehrdiskordanz in GEBBINGs eigenem Material, 
so gelangt man zu folgender Reihenfolge: Keuchhusten, Masern, 
Angina, Varizellen, Diphtherie, Scharlach, Pneumonie, Otitis 
media, Mumps, Appendizitis. 

Der Vollistandigkeit halben sei noch in diesem Zusammenhang 
hervorgehoben, dass CAMERER und ScHLEICHER (1935) auf der 
Basis von anamnestischen Angaben (Frageformular) tiber 
1,500 Zwillingspaare versucht haben, die Haufigkeit von patho- 
logischen Zustanden (auch akute Infektionen) bei diesen zu erfor- 
schen. Unter anderem aus dem Grunde, dass ein Versuch, mittels 
Briefwechsels die Differentialdiagnose zwischen EZ und ZZ in 
Tausenden von Fallen zu stellen, nicht wohlbedacht erscheint, will 
ich hier nicht naher auf diese Untersuchungen eingehen. Uberhaupt 
sind wohl Auskiinfte, die man mit Hilfe von Fragebogen erhalt, 
sehr selten ohne besondere Nachkontrolle brauchbar. 

Wahrend unsere Kenntnis von der Erbbedingtheit der meisten 
akuten Infektionen also durch die Zwillingsuntersuchungen der 
spateren Jahre in hohem Grade erweitert worden ist, sind dagegen 
die Mitteilungen tiber das Vorkommen der Poliomyelitis anterior 
acuta (spinale Kinderlahmung) bei Zwillingen noch immer sehr 
knapp. 


1 Unter dem Namen /njluenza findet man verhaltnismassig selten Beobach- 
tungen an Zwillingen, z. B. von GLATZEL. 
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Ich kenne nicht mehr als 12! bisher veréffentlichte Zwillings- 
paare, in denen wenigstens der eine Zwilling an spinaler Kinder- 
lahmung gelitten hat, wie Tabelle 10 darlegt. ? 

TABELLE 10. 


Spinale Kinderlahmung bei Zwillingen nach den bisherigen 


Literaturangaben. 
Verfasser Jahr ~ | 
konk. | disk. | konk. | disk. 

1927 1 
CurtTius u. KORKHAUS .......... 1930 1 
NITSCHE u. ARMKNECHT ........ 1933 1 


In dem einen von Dusotis’ konkordanten Fallen zeigten beide 
Zwillinge auffallende Ahnlichkeiten der Lokalisation der Lah- 
mungen, wogegen in dem anderen der eine Zwilling vollstandig 
genas, wahrend der andere gelahmt verblieb. Ausserordentlich 
wertvoll scheint mir folgende Beobachtung von ScHILLER zu sein: 
von einem weiblichen EZ-Paar erkrankte der eine Zwilling an 
Encephalitis mit symptomatischer Epilepsie und Demenz, wahrend 
der andere sich einige Jahre nachher eine bleibende Lahmung im 
Anschluss an Poliomyelitis zuzog (keine psychischen Defekte). 
»Auffallend ist immerhin, dass beide Kinder an verschiedenen 
zeitlich auseinanderliegenden, doch verwandten Infektionen 


1 MARMANN fand Poliomyelitis »einmal bei Zwillingen»,— ob bei erb 
gleichen oder -verschiedenen, geht nicht aus: dem einzigen zu meiner Ver- 
fiigung stehenden Referat (MatzporFF) hervor. Ferner beobachtete THuMms 
spinale Kinderlahmung bei einem Zwilling mit kleingestorbenem Partner. 

2 Einige hierhergehérende Literaturhinweise verdanke ich Herrn Cand 
phil. et med. C. A. BorgstRo6m. 

3 Dusots’ Falle werden als »gleichgeschlechtliche Zwillinge» angefihrt, 
doch meint DRAPER, dass es sich hierbei um EZ — »identical (one egg) twins 
— gehandelt habe. 
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erkrankten, die bei beiden eine besondere Vulnerabilitét des Ner- 
vensystems erkennen liessen» (SCHILLER). 

Poliomyelitis anterior acuta scheint also bei Zwillingen, auch 
bei EZ, hauptsachlich diskordant aufzutreten. Indessen sind die 
diesbeziiglichen Beobachtungen noch allzu knapp, um wichtigere 
Schliisse in betreff der Bedeutung der Erblichkeit fiir das Auf- 
kommen der besagten Krankheit zu erlauben. In Anbetracht der 
grossen praktischen Bedeutung der Frage ware es héchst wiinschens- 
wert, reichhaltigeres einschlagiges Zwillingsmaterial zusammen- 
zubringen. 

Tuberkulose. Zu den schénsten Ergebnissen der modernen 
Zwillingsforschung gehéren ohne Zweifel D1rEHLs u. v. VERSCHUERS 
bertihmte Untersuchungen iiber tuberkulése Zwillinge. Ein konkor- 
dantes Auftreten zeigte die Tuberkulose unter 80 erbgleichen Paaren 
52 mal (65 %), unter 125 erbverschiedenen nur 31 mal (25 %) 
(gleiches, bzw. ungleiches Tuberkuloseverhalten»). Beriicksichtigt 
man nur Falle von ausgesprochener Konkordanz, bzw. 
Diskordanz, so wird die Relation fiir EZ 9: 1, fiir ZZ + PZ 1: 41. 
Bei EZ trat Diskordanz nur im Zusammenhang mit Ungleich- 
heiten der Peristase auf, und in diesen Fallen war die 
Prognose verhaltnismassig gut. Doch war der Anteil des gleichen 
Tuberkulosgverhaltens, trotz Verschiedenheiten der Umwelt in ge- 
wissen Fallen, bei EZ bedeutend grésser als bei den erbverschiedenen 
Zwillingen, wahrend im Gegenteil die Haufigkeit des ungleichen 
Tuberkuloseverhaltens im praktisch genommen gleichen 
Milieu in der letztgenannten Zwillingskategorie merkbar 
héher war. Je alter die Patienten werden, um so mehr steigt im 
allgemeinen die Ubereinstimmung zwischen EZ, wahrend die 
erbverschiedenen Zwillinge mit zunehmendem Alter gréssere Unter- 
schiede aufweisen. »Mdéglich ist auch, dass im Kindesalter 
die spezifische erbliche Tuberkulosedispo- 
sition noch nicht zur vollen Manifestierung 
gelangt ist. Es kénnte dadurch im Kindesalter der Umwelt- 
einfluss fiir die Gestaltung des tuberkulésen Geschehens von grés- 
serer Bedeutung sein» (DIEHL u. v. VERSCHUER). 

Nach DreEHxL u. v. VERSCHUER scheint auch nicht eine unspe- 
zifische Disposition zur Tuberkulose in der Form eines Habitus 
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asthenicus eine Rolle zu spielen: die Asthenie ist eine Folge, nicht 
eine beitragende Ursache des Ausbruchs der besagten Krankheit. 
(In diesem Zusammenhang méchte ich erwahnen, dass die Friih- 
geborenen, trotz ihres relativ oft sogar noch in spateren Jahren 
ausgesprochen asthenischen K6rperbaus, in diesem Alter nicht 
speziell zu tuberkulésen Affektionen neigen.) 

Obschon man gewusst hat, dass die Erbanlagen von grosser 
Bedeutung fiir die Entstehung der Tuberkulose sind (man denke 
z. B. an die sog. »Schwindsuchtfamilien»), so war es doch etwas uner- 
wartet zu erfahren, dass die peristatischen Faktoren hierbei eine 
dermassen untergeordnete Rolle spielen, wie jene Untersuchungen 
von DIEHL u. v. VERSCHUER unzweideutig darlegen. Die inten- 
siven prophylaktischen Massnahmen, die von der 
ganzen Welt gegen die Tuberkulose ergriffen worden sind, bezwek- 
ken ja in erster Linie, die Umwelteinfliisse umzugestalten. Es kann 
wohl nicht in Abrede gestellt werden, dass DrEHLs u. v. VER- 
SCHUERS Untersuchungen iiber die Bedeutung der Erblichkeit 
fiir die Tuberkulose unsere auf die Méglichkeciten einer Umwelt- 
prophylaxe gesetzten Hoffnungen in merkbarem Grade reduzieren, 
aber andererseits zeigen sie klar und deutlich, dass die tiblichen 
Verhiitungsmassregeln keineswegs machtlos gegen die Tuberkulose- 
disposition sind: bei diskordanter Tuberkulose 
z. B. ist die Prognose bei EZ besser, wenn die 
Umweltverhaltnisse verbessert werden. 

Lues congenita. Ausser kasuistischen Mitteilungen iiber gleiches 
Auftreten von angeborener Syphilis bei Zwillingen (BRAuNs, 
CASSEL, DENNIE, GLATZEL, Vv. GUTFELD, HORNUNG, OREL, ORGLER, 
SIEMENS und viele andere) findet man auch Faille, wo der eine 
Zwilling friiher erkrankte oder schwerere Symptome aufwies als 
der andere (BERGEL u. ZIMMERMANN, CASSEL, CASSOUBE, DANNE- 
BERG, V. GUTFELD, THOENES, WEISS u. a.). In THOENES’ Fall 
von gleichgeschlechtlichen Zwillingen zeigte das eine Kind schon , 
bei der Geburt schwere syphilitische Veranderungen, wahrend bei 
dem anderen erst nach 8 Monaten leichte Symptome auftraten. 
Auch CassEv hat ein gleichgeschlechtliches Zwillingspaar beschrie- 
ben, wo der eine Zwilling am 71. Tage, der andere erst mit 1 % 
Jahren die ersten kongenital-luetischen Symptome zeigte. Aber es 
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gibt auch Falle, in denen wahrend der Beobachtungszeit die 
Diskordanz bestehen blieb (AmBrRosINI, CASTORINA, CASSEL, 
DENNIE, GERSTENBERG-CLEVELAND, V. GUTFELD, HASLUND, HERz, 
MaRTIN, OREL, »Dr. P.», PESE, RiETsCHEL, G. SINGER, STILL, 
WEBER usw.).!. Im Herzschen Fall handelte es sich um PZ; das 
Madchen zeigte klassische Symptome der Lues_ congenita 
und starb nach einer Woche, wogegen der Knabe bei seinem 
Tode (Empyem) weder serologische noch rdéntgenologische, 
pathologisch-anatomische oder sonstige Zeichen der Syphilis 
erkennen liess (er war damals ¥% Jahr alt). Weiter beschrieb 
PINCHERLE ein EZ-Paar(?), wo der eine Zwilling mit 7 Monaten 
Caput natiforme, vergrésserte Leber und Milz, Osteochondritis 
und Wa.R.+ hatte, wahrend der andere noch im Alter von 
15 Monaten keine nachweisbaren luetischen Symptome zeigte. 
Am bemerkenswertesten unter den einschlagigen Beobachtungen 
finde ich ein von Cassex und ein anderes von GLATZzEL beschrie- 
benes gleichgeschlechtliches Zwillingspaar. Im erstgenannten Fall 
gewahrte man bei dem einen Zwilling schon mit 10 Wochen typische 
Symptome der Syphilis, wahrend der andere noch im Alter von 
8 Jahren scheinbar gesund war. GtatTzets Fall bezieht sich auf 
ein sicheres EZ-Paar, wo der eine Zwilling noch mit 14 Jahren 
frei von luetischen Symptomen (auch sero-negativ) ist, aber der 
andere im selben Alter stark positive Wa.R., HuTcHINsons 
Zahne, Chorioiditis disseminata und Keratitis parenchymatosa hat. 
Erwahnung verdient noch DENNrEs Beobachtung, dass in Fallen, 
wo Lues congenita diskordant auftritt, der bis auf weiteres »gesunde» 
Zwilling oftmals grésser ist als der andere (dies darf natiirlich nicht 
als ein Zeichen dafiir gedeutet werden, dass das Geburtsgewicht 
von nennenswerter Bedeutung fiir das Manifestwerden der besagten 
Krankheit ware, sondern die Erklarung der DENNrEschen Beobach- 
tung verlangt wohl einen Hinweis auf die Tatsache, dass luetische 
Kinder im allgemeinen in ihrer Entwicklung gehemmt sind).? 
Leider werden die Eiigkeitsverhaltnisse in diesen Fallen nicht 


1 Nach RIetscHEL haben auch HoRNUNG, JEANS u. COOKE soOwei MOLL 
verschiedenartige Lues congenita bei Zwillingen beobachtet. 

2 Vielleicht kann ein analoges Verhalten sich auch in gewissem Masse in 
betreff der akuten Infektionen geltend machen? 
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immer angegeben (ausser den diskordanten Fallen von GLatTzeEL, 
PesE und PINcHERLE sollen auch BERGELS u. ZIMMERMANNS 
sowie Werss’ Falle von Intensitatsdifferenzen bei angeborener 
Syphilis sich auf EZ-Paare beziehen).* 

Aber auch unabhangig davon, ob es sich um erbgleiche oder 
erbverschiedene Zwillinge handelt, ist es interessant zu erfahren, 
dass Lues congenita so grosse Manifestationsschwankungen bei Zwil- 
lingen aufweisen kann, da beide Kinder ja von demselben spirocha- 
tenhaltigen miitterlichen Blut ernahrt werden. Nach RretscHe. 
wiirden in einigen Fallen die Spirochaten aus irgendeiner Ursache 
nicht den fetalen Teil der Nabelschnur durchdringen kénnen; 
méglicherweise kann die Geburt selbst die Infektion der Frucht 
erleichtern. GLaTzEL hat, u. a. auf MATZENAUER und ZIELER 
verweisend, hervorgehoben, dass eine herdférmige Lokalisation 
der spezifischen Affektion der Plazenta die Ursache diskordante1 
Lues congenita bei Zwillingen sein kénnte. Dabei wiirden natiir- 
lich Zwillinge mit isoliertem Plazentarkreislauf (Dichorie) 6fter 
diesbeziigliche Unterschiede aufweisen als Zwillinge mit vielen 
Gefassanastomosen der Nachgeburt (Monochorie).  In_hierher- 
gehérenden Fallen von Diskordanz muss man sich wohl auch 
die Méglichkeit denken, dass der andere Zwilling, wenn die 
Beobachtungszeit genug ausgedehnt wird, sich vielleicht spate: 
ebenfalls infiziert erweist. Dann eriibrigt es aber noch, die 
Ursache des verschiedenen Krankheitsverlaufs zu finden. In 
diesem Punkt bleibt noch viel zu erforschen (Lues recens bei 
Zwillingen?). 

Eigentiimlicher Falle von ungleichem Auftreten 
der Infektionskrankheiten bei EZ gibt es ibri- 
gens gar nicht wenig. Von den zusammengewachsenen Zwillingen 
Judith und Helena (Pygopagen) soll nur die eine an Malaria 
erkrankt sein (WERTHER). Nach Siemens trat auch tu ber ku- 
lé6se Pleuritis bei 2 zusammengewachsenen Zwillingspaaren 
(bei den Pygopagen Judith und Helena und bei den Schwestern 


1 HasLUND erwahnt aus der praserologischen Aera 11 Verfasser (z. B 
HutTcHINson), die scheinbar diskordant, und 8, die konkordant, aber doch 
ungleich verlaufende angeborene Syphilis bei Zwillingen beschrieben haben, 
u. a. FOURNIER. 
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BlaZek) diskordant auf; wie dieselbe Quelle berichtet, hatte nur 
der eine von den »brasilianischen Xiphopagen») Influenza.}? 

Ziemlich schwer zu erklaren ist m. E. der folgende, schon friiher 
von mir beschriebene Fall: von einem Paar EZ-Madchen erkrankte 
das eine mit 2 Jahren relativ schwer an Varizellen, und 
trotzdem beide u. a. im selben Bett schliefen, verblieb das andere 
Madchen diesmal gesund; erst 2 Jahre darauf bekam letzteres 
Varizellen (verhaltnismassig leicht). Die Anamnesen der betreffen- 
den Zwillinge in bezug auf akute Infektionen scheinen mir tibrigens 
lehrreich zu sein, wie Tabelle 11 vielleicht zeigen kann: 


TABELLE 11. 


Anamnestische Angaben iiber akute Infektionen bei einem EZ-Paar. 


Zwilling| 4997 1928 | 1930 | 1932 1933 


gewicht 


A 3. XII. | 1,900 g jee »Ma- | Vari- | Masern, — 
1926 Influenza | sern» | zellen | Rételn 
mit akuter 
Enteritis 


B 3. XII. | 2,150 g 11. X. Vari-| — Masern | »Angina» mit 
1926 Influenza | zellen nachfolgender 
mit akater Abschilferung 
Enteritis 


Vielleicht waren die »Masern» des A-Zwillings im Jahre 1928 
ebenso wie die »Angina» des B-Zwillings im Jahre 1933 in der Tat 
Scharlach, den die Zwillinge laut Anamnesis subjectiva also nicht 
gehabt haben sollten. 

Einen analogen Fall von zu verschiedener Zeit auftretenden 
Varizellen bei EZ (Intervall 4% Jahr) hat Giatzet beschrie- 
ben. v. VERSCHUER sowie Curtius u. Korxnaus berichten iiber 
2 EZ-Paare, wo trotz der gleichen Umweltverhaltnisse nur der 

1 Auch wenn alle zusammengewachsenen Zwillinge, wie gesagt, nicht mit 
absoluter Sicherheit als EZ bezeichnet werden kénnen, ist es doch im Hin- 
blick auf die oftmals sogar sehr engen Gefassverbindungen zwischen den Part- 


nern in solchen Fallen eigentiimlich sich vorzustellen, dass unter solchen 
Umstanden z.B. Malaria diskordant auftreten kann. — Siehe S. 23 (Fussnote). 
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eine Zwillng am Scharlach erkrankte, wahrend der andere 
erst nach einigen Jahren dieselbe Krankheit durchmachte. Einen 
analogen Fall hat auch Stransky beobachtet. Es handelt sich hie 
wohl um fempordre Dispositionsschwankungen, die nicht so selten 
namentlich bei Scharlach wahrgenommen worden sind. Ro.ty z. B. 
spricht in. diesem Zusammenhang von »tempora~er Un- 
empfanglichkeib. Diese Verschiedenheit kann _ bald 
relativ spat, wie in den eben erwahnten Fallen, bald friiher, im Saug 
lingsalter oder sogar schon im intrauterinen Stadium zutagetreten, 
wie dies vielleicht in dem Scur6perschen Fall von diskordant 
auftretenden Pockenpusteln bei neugeborenen Zwillinge: 
geschah. In diesem Zusammenhang sind noch Beobachtungen iibe: 
ganz verschieden auftretende angeborene Tuberkulos: 
(CuHoremis) bei Zwillingen zu nennen (nur der eine Partner hatt 
eine tuberkulése Lebererkrankung). 

Ausser diesen temporaren Dispositionsschwankungen hat mai 
noch andere Ursachen des diskordanten Auftretens akuter Infek- 
tionen bei EZ hervorgehoben. Strransky denkt an verschiedenc 
»Massigkeit des Infektes» in einigen derartigen Fallen. Es hat sic! 
auch bisweilen gezeigt, »dass subjektive Latenz nicht gleichbe- 
deutend zu sein braucht mit objektiver Gesundheit» (Curtius u. 
KoRKHAUS), wie in einem Fall von anamnestisch diskordante: 
Otitis media bei EZ, die sich bei objektiver Untersuchung als 
konkordant erwies. Wie unsicher die anamnestischen Angabei 
haufig sein kénnen, zeigt auch mein eben beschriebener Fall. 

Curtrus u. Korkuaus haben besonders betont, dass trotz 
morphologischer und physiologischer Identitat von EZ »bei gleiche: 
Exposition verhaltnismassig haufig die konstitutionelle Disposition 
der beiden Partner gegeniiber der infektidsen Noxe sich qualitatiy 
und quantitativ stark unterscheiden kann». Diese Verschieden- 
heiten »miissen auf mehr oder weniger friih einwirkende perista- 
tische Ejinfliisse zuriickgefiihrt werden», aber worin diese Umwelt- 
faktoren bestehen sollen, ist nicht gesagt. Inwiefern das unte1! 
normale Geburtsgewicht dabei eine Rolle spielt, hat 
meines Wissens bisher niemand systematisch untersucht. Ic! 
finde, dass einige Beobachtungen eher fiir als gegen einen derartige: 
etw. Zusammenhang sprechen. In kasuistischen Mitteilungen von 
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ORGLER, STRANSKY U. a. Sieht man, dass die Resistenz gegen Infek- 
tionskrankheiten oft bei dem Zwilling mit dem héheren Geburts- 
gewicht grésser ist. Dahin gehen auch einige Ausspriiche von 
CurTIUS u. KorkHaus. Sie heben namlich, unter Hinweis aut eine 
Beobachtung von Siemens, hervor, dass man zuweilen wahr- 
genommen hat, wie »der kérperbaulich minderwertigere EZ-Partner 
auch der Infektion gegeniiber disponiertere ist», dass unter ZZ der 
kérperbaulich schwachlichere Partner fast stets der anfalligere ist 
und dass man beobachtet hat, dass auch »der starker rachitische 
Partner der anfalligere ist» (siehe Tab. 8). Vielleicht lasst sich aber 
die kérperbauliche Minderwertigkeit und auch die gréssere 
Empfindlichkeit gegeniiber infektiésen und rachitogenen Noxen 
in vielen Fallen auf ein niedrigeres Geburtsgewicht zuriickfiihren? 
Sollte das unternormale Geburtsgewicht also die Resistenz gegen 
einige akute Infektionen nicht allein in der ersten Zeit, sondern 
auch spater, m. a. W. fiir langere Zeit, herabzusetzen vermégen, 
so ware auch das ein Beispiel dafiir, dass die Konstitution 
durch vorzeitige Geburt verandert werden 
kann (siehe Seite 79). Ich glaube, dass systematische Unter- 
suchungen tiber die etwaige Bedeutung des unternormalen 
Geburtsgewichts fir die Entstehung akuter Infektions- 
krankheiten bei Zwillingen auch auf jene Frage Licht werfen kénn- 
ten. »Auf keinem anderen Gebiete lasst sich wohl die Bedeutung 
der konstitutionellen Disposition so klar nachweisen wie bei den 
Infektionskrankheiten, und keine andere Methode ist dazu wiederum 
so geeignet wie die Zwillingsforschung» (CurTirus u. KorKHAUS 
1931). 


4. Oligophrenie, Epilepsie, zerebrale Kinderlahmung und aphasie- 
dihnliche Affektionen. 


Die obigen Krankheitszustande werden hier zusammen eréortert, 
weil sie sowohl klinisch als auch Atiologisch vieles miteinander 
gemein haben. Erstens handelt es sich wohl eher um verschiedene 
Symptomengruppen, als um Krankheiten sui generis. 
Zweitens kénnen die betreffenden Affektionen teils erb-, teils umwelt- 
bedingt sein, ohne dass es immer moglich zu sein braucht, an Hand 
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des Krankheitsbildes zu entscheiden, welchem der zwei Atiolo- 
gischen Haupttypen ein gewisser Krankheitsfall angehért (dix 
relativ gewohnlichen idiodispositionellen Formen nicht zu_ver- 
gessen). Und schliesslich sind die peristatischen Momente, dik 
hierbei in Betracht kommen, prinzipiell ungefahr derselben Art - 

u. a. das Geburtstrauma, insbesondere bei Friihgeborenen (LiTTLe, 
YLPPO usw.). 

Was die Oligophrenie anbelangt, werde ich hier nur auf die sog. 
alypischen Formen (also nicht auf amaurotische Idiotie, Mongolis 
mus! und andere charakteristische Sonderformen) eingehen. 
Unter zahlreichen einschlagigen Arbeiten —die ich hier nicht 
naher beriihren kann — ist vor allem die Smitusche hervorzuheben, 
an Material wohl die grésste, bisher veréffentlichte. Bei einen 
Paar, dessen Eiigkeitsdiagnose Smirn nicht stellen konnte, un 
auch bei 3 anderen Paaren, wahrscheinlich EZ, traten die Intelli 
genzdefekte konkordant auf. Von 13 sicher eineiigen Zwillings- 
paaren waren 11 mal beide Zwillinge, 2 mal nur der eine patho- 
logisch. Unter 15 ZZ- und 35 PZ-Paaren trat Schwachsinn 4 ma! 
konkordant, 46 mal diskordant auf. Aus diesem Material zieht 
SMITH unter anderem den Schluss, dass der Schwachsinn 
in etwa 80% der Falle erblich bedingt ist 
wahrend in 20 %, exogene Momente Aatiologisch in Frage kommen 
eine Ansicht; die von einer Mehrzahl anderer Autoritaten, z. B 
LuXENBURGER, geteilt wird. 

Die Differentialdiagnosen zwischen EZ und ZZ in Sirus 
Arbeit sind mit musterhafter Prazision gestellt und die Schliiss: 
mit grosser Vorsicht gezogen. Diese Vorsicht vermisst man jedoch 
in einigen Fallen bei anderen Verfassern, die ohne jeden Vorbehal| 
die Smiruschen Ziffern fiir die Oligophrenie als solch« 
reprasentativ finden; denn wie ich schon friiher hervorhob, 
ist das Smirusche Zwillingsmaterial hinsichtlich der darin 
vertretenen Krankheiten nicht ganz homogen. SmirH 
selbst hat ausdriicklich betont, dass es sich bei einem de! 
konkordanten EZ-Paare (Nr. 117) um Friepreicus Tabes 
handelt, wahrend bei einem anderen derartigen Paar (Nr. 119 


1 Uber Mongolismus bei Zwillingen siehe z. B. die Zusammenstellung vo! 
A. RosaNoFF und Hanpy. 
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eine »PPubertatsamoralitat» das Wesentliche im Krank- 
heitsbilde ist; weiter gibt es eine Anzahl von Fallen mit so geringem 
Intelligenzdefekt, dass Smiru selbst sie nicht unter die Benennung 
Debilitat einreihen will, sondern von »schwach begabt», »geringen 
Fahigkeiten», »wenig Kenntnissen», »geistig etwas zuriickgeblieben» 
u. 4hnl. spricht; bei einigen Paaren endlich handelt es sich offenbar 
um Epilepsie (auch Conran hat in seiner Arbeit von epilep- 
tischen Zwillingen mehrere der Smituschen hierhergehérigen Falle 
mitgezahlt). Auch obwohl man weiss, dass Oligophrenie und 
Epilepsie nicht selten gleichzeitig bei demselben Kranken vor- 
kommen, finde ich es doch besser, bei Untersuchungen iiber die 
Erblichkeitsverhaltnisse des Schwachsinns nach einem in betreff 
der Oligophrenie méglichst homogenen Material zu streben. 
Auch im Hinblick darauf muss ich FREUDENBERG recht geben, 
wenn er, die Rachitis-Diagnosen LEHMANNs kritisierend, schreibt: 
»Wir miissen verlangen, dass die gleiche Scharfe der Kriterien, die 
in der klinischen Diagnostik Anwendung findet, auch fiir die auf 
dem Gebiet der Kinderheilkunde sich betatigenden Erbbiologen 
Geltung bekommt». 

In betreff der Untersuchungen iiber die Epilepsie bei Zwillingcn 
will ich mich kurz fassen und nur auf die grossen Arbeiten Con- 
RADS hinweisen, wo er u. a. altere hierhergehérende Untersuchungs- 
resultate (HARTMANN, A. RosANOFF nebst Mitarbeitern, SAn- 
DERS, SCHULTE, STROSSLER usw.) kritisch zusammengestellt hat. 
ConRADS eigenes Material — meistens Anstaltspatienten — umfasst 
30 EZ- und 127 ZZ-Paare (urspriinglich 253 Paare). Unter den 
erstgenannten trat die Epilepsie in 66.6 %, unter den letztgenannten 
in 3.15 % der Falle konkordant auf. Diese Ziffern beziehen sich 
aut das Material in seiner Gesamtheit (sowohl 
genuine als symptomatische Epilepsie); werden aber nur die Falle 
mitgezahlt, die klinisch als genuine Epilepsie in Erschei- 
nung treten (22 EZ- und 93 ZZ-Paare), so sind die entsprechenden 
Prozentzahlen 86.3, bzw. 4.3. In den symptomatischen 
Fallen (8 EZ- und 34 ZZ-Paare), also in Fallen mit Oligophrenie, 
spastischen Symptomen, Tumor cerebri, Trauma, Arteriosklerose, 
Lues und anderen meningoenzephalitischen Prozessen, Missbil- 
dungen, chronischer Uramie usw., war das Konkordanzprozent 
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fiir EZ 12.5, fiir ZZ 0. Weiter fand Conrap auf der Grundlage 
seines Untersuchungsmaterials unter anderem, dass die Manifesta- 
tionswahrscheinlichkeit fiir Epilepsie hoch ist (fiir genuine 
Falle 0.93 nach LUXENBURGER), dass Oligophrenie und Epilepsie 
in genotypischer Korrelation zueinander stehen, ohne deshalb 
genotypisch identisch zu sein, und dass unter den Epileptikern 
der Anteil der Zwillinge merkbar héher ist als im Durchschnitt; 
aber das letztgenannte Verhaltnis gilt nur fiir erbverschiedene 
Zwillinge und ist vermutlich erblicher Natur. 

Was den Schwachsinn und vor allem die Epilepsie anbetrifft, hat 
die moderne Zwillingsforschung also wertvolle Beitrage zur 
Kenntnis der Bedeutung der Erblichkeit in der: Atiologie 
der besagten Affektionen geliefert. Dagegen werfen die einschla- 
gigen Arbeiten nicht allzu viel Licht auf die Rolle der peristatischen 
Faktoren in der Atiologie der Oligophrenie und Epilepsie, wi 
dies im Gegenteil bei Mb. Lirriei der Fall ist. Wo nahere« 
Einzelheiten tiber diesbezitigliche perista- 
tische Faktoren mitgeteilt werden,geschieht 
es natiirlich meistens im Zusammenhang mil 
diskordanten EZ. So erfahrt man, dass im Smiruschen 
Material unter den 2 diskordanten EZ-Paaren, also unte! 
zusammen 4 Zwillingen, 2 mal unternormales Geburtsgewicht und 
3 mal Beckenendgeburt (davon 2 mal Wendung und Extraktion) 
vorkam. Unter 15 konkordanten Zwillingspaaren, als EZ (11 Paare), 
wahrscheinlich EZ (3 Paare) und zweifelhafte EZ (1 Paar) bezeich- 
net, also unter zusammen 30 Zwillingen, findet man dagegen nur 
einmal unternormales Geburtsgewicht und kein einziges Mal 
Beckenendgeburt erwahnt. Fiir 100 nichtidentische Zwilling: 
(nicht Zwillings p a ar e) sind die entsprechenden Ziffern 3 und 3 
Im ganzen Smituschen Material steht also unternormales Geburts- 
gewicht in kaum 5 % (6: 134) und Beckenendgeburt ebenso selten 
verzeichnet (unter den diskordanten EZ waren die entsprechenden 
Ziffern 50, bzw. 75 %!). Wie Kapitel V: 2 darlegt, ist indessen de! 
Anteil der Frihgeburten unter Zwillingen 
im allgemeinen bedeutend grésser als 5%, 
und dasselbe gilt im Prinzip auch fir di-« 
Beckenendgeburt (siehe Tabelle 5). Wenn die erwahnten 
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obstetrischen Momente bei der Entstehung diskordanter 
Oligophrenie bei EZ eine Rolle spielen, miissten sie bei 
konkordantem Auftreten der besagten Affektion mindestens 
ebenso wichtig sein; in den letztgenannten Fallen kann die 
Frequenz der obstetrischen Abnormitaten nicht niedriger sein als 
bei Zwillingsgeburt tiberhaupt, auch wenn es sich um ganz und gar 
genotypisch bedingte Oligophrenie handeln sollte. 

Aus ConrapDs kasuistischen Mitteilungen iiber 22 EZ-Paare 
(44 Zwillinge) geht hervor, dass 2 in Beckenendlage zur Welt kamen 
und dass in einem Fall Querlage vorlag, m. a. W. auch hier nur 
1.5—6.8 % Falle von primarer oder sekundarer Beckenendlage! 
Von Paar 73 wird gesagt, »die Geburt der Zwillinge verlief normal», 
trotzdem beide in Steisslage geboren wurden, und iiber den 
von mir beschriebenen Fall 52 (nach Conran) findet man nur 
die Angabe »beide spontan geboren», trotzdem der mit Epilepsie 
behaftete Zwilling in Beckenendlage zur Welt kam und weniger 
wog als der in Hinterhauptslage geborene, gesunde Partner. Nicht 
ganz selten steht in Conraps Arbeit, dass einige Zwillinge mehr oder 
minder friihzeitig geboren sind, und in einem Fall von Diskordanz 
wird sogar erwahnt, dass der kranke Zwilling der bei 
der Geburt kleinere ist, doch werden leider die Geburts- 
gewichte nur ausnahmsweise genannt. 

Es ist natiirlich nicht méglich, in allen Fallen zuverlassige 
Mitteilungen auch nur iiber die wichtigsten Einzelheiten der 
Geburt zu erhalten, aber ich fiir meinen Teil bin davon iiberzeugt, 
dass die Héhe des Geburtsgewichts viel wichtiger ist 
als die Dauer der Schwangerschaft, wenn es gilt, die Atiologie der 
Oligophrenie und der symptomatischen Epilepsie zu beleuchten; 
in diesem Zusammenhang ist es auch nicht gleichgiiltig, ob 
eine spontan verlaufene Geburt in Hinterhauptslage oder in 
Beckenendlage erfolgt ist. Ich stiitze meine diesbeziiglichen 
Ansichten unter anderem auf folgende Wahrnehmungen: 

Im Jahre 1935 hatte ich 10 Zwillingspaare zusammengestellt, 
wo wenigstens der eine Zwilling schwachsinnig war; die Zwillinge 
gehérten teils meinem Friihgeborenenmaterial an, teils stammten 
sie aus den Hilfsschulen von Helsingfors und waren somit nicht in 
betreff der Erblichkeitsverhaltnisse ausgewahlt. Unter diesen 20 
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Zwillingen waren 13 schwachsinnig; 12 von diesen waren in Becken- 
endlage geboren (9 spontan, 3 mittels Extraktion), der 13. mittels 
mittelhoher Zange entbunden (in den betr. Familien war nie vorher 
Schwachsinn vorgekommen); 6 der nicht schwachsinnigen 7 Zwil- 
linge waren spontan in Hinterhauptslage, nur 1 in Beckenendlage 
geboren. Spater fand ich ein nicht vorher von mir untersuchtes 
Zwillingspaar in einer Helsingforser Hilfsschule (erreichte erst 
1936 das Schulalter); der eine Zwilling war durch Extraktion in 
Beckenendlage, der andere mit Hilfe mittelhoher Zange zur Welt 
gekommen. Dieses Verzeichnis liesse sich durch Hinzufiigung von 
z. B. Dementia epileptica-Fallen und von Grenzfallen zum Schwach- 
sinn noch weiter erganzen. —Im Jahre 1936 fand ich unter den 
Hilfsschiilern in Helsingfors 101 in der hiesigen obstetrischen Klinik 
geborene Kinder; 12 derselben waren Zwillinge (die Frequenz der 
Zwillingsgeburten in Finnland betragt, wie gesagt, etwa 1.6 %), 
die alle ernsteren Geburtskomplikationen (Beckenendlage, Zange, 
Friihgeburt) unterworfen gewesen waren.— In meinem Friih- 
geborenenmaterial (376 Fille) gab es 86 Zwillinge, deren Geburt 
in 47 Fallen ohne Komplikationen und spontan in Hinterhaupts- 
lage verlaufen, aber in 39 Fallen mit schwereren Komplikationen 
behaftet war (45.3 % gegen 22.9 % im ganzen Material); unter den 
komplikationsfreien Fallen, zu denen also mehr als die Halfte der 
Zwillinge gehérten, gab es 1 Schwachsinnigen, aber unter den 
komplizierten Fallen 10 (2.1 % gegen 25.6 %)! —-Es kommt mi! 
vor, als hatte man bei mit Hilfe der Zwillingsmethode ausgefiihrten 
Untersuchungen tiber die Erblichkeitsverhaltnisse der hier erérter- 
ten zerebralen Affektionen im grossen und ganzen immer noch die 
Tatsache zu wenig beachtet, dass Zwillinge auffallend 
oft vor der Zeit und auch sonst unter Um- 
standen zur Welt kommen, die erwiesener- 
massen relativ leicht zu intrakraniellen 
Lasionen fitihren. (Siehe Naheres iiber diese Fragen in 
meiner Dissertation.) 


1 Die Bedeutung der Geburtsverletzungen fiir die Entstehung diskordantez 
zerebraler Affektionen bei EZ geht aus friiheren Untersuchungen von beispiels 
weise HERDERSCHEE, JENKINS U. GLICKMAN, ORGLER, SMITH und STRANSKY 
hervor. 
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Wahrend wir in betreff schwachsinniger und epileptischer 
Zwillinge also ein verhaltnismassig reichhaltiges Schrifttum besitzen, 
hat noch bis ganz vor kurzem in der Frage nach dem Vorkommen 
der zerebralen Kinderlihmung bei Zwillingen so ziemlich Schweigen 
geherrscht. Mit diesem Namen bezeichnet man meistens an g e- 
borene spastische Paresen_ verschiedener Art, wie 
Hemi-, Tetra- und Diplegien (der letztgenannte Typus ist, nament- 
lich wenn die unteren Gliedmassen angegriffen werden, 
auch als Mb. Littiri bekannt, doch ist eine gréssere Konsequenz 
in dieser Nomenklatur kaum bemerkbar). Was ich in der mir 
augenblicklich zur Verfiigung stehenden Literatur iiber diese 
Affektionen bei Zwillingen finden konnte, ist in Kiirze folgendes: 

OPPENHEIM schreibt, dass die LirrLesche Krankheit auch bei 
Zwillingen vorkommt und hebt hervor, dass D6éssEKER zerebrale 
Kinderlahmung bei Drillingen wahrgenommen hat, doch berichtet 
er nicht eingehender iiber diese Beobachtung. Ausserdem findet 
man in 4Alteren Arbeiten verschiedener Art Mitteilungen iiber 
Mb. Litttei bei Zwillingen (z.B. NAEF), ohne dass es jedoch in 
allen Fallen méglich ware, eine Auffassung von Eiigkeitsverhalt- 
nissen, Konkordanz, Diskordanz usw. zu erhalten. Auch bei 
frihgeborenen Zwillingen ist diese Krankheit we- 
nigstens von (3 Faille), KELLER (1 Fall), Loorr 
(2 Falle) und Yipp6 (1 Fall) beobachtet worden. 

JAcOBSsON hat ein Paar Zwillingsmadchen mit konkordansit 
und KoscHEWNIKOFF eines mit diskordant auftretendem Mb. 
LITTLEi beschrieben, doch ist es nicht bekannt, ob es sich hier um 
EZ oder ZZ handelte (nach StemENs). In LUXENBURGERS Zusam- 
menstellung von organischen Nervenaffektionen bei Zwillingen 
findet man ein konkordantes hierhergehérendes Paar mit unsicherer 
Eiigkeitsdiagnose. Von Kooy besitzen wir einen Bericht iiber ein 
EZ-Paar mit konkordanter spastischer Parese (Typus Strt'MPELL), 
und von WILSON u. WOLFSOHN eine Mitteilung iiber ein konkor- 
dantes Paar mit zerebraler Diplegie und Oligophrenie. Smitus 
Oligophrenie-Material enthalt 2 EZ-, 2 ZZ-Paare und 1 PZ-Paar 
mit Lahmungen der Extremitaten (Di- oder Hemiplegien, bzw. 
Paresen), aber ohne bestimmte Angabe, ob die Affektionen in 
diesen Fallen angeboren sind oder nicht (sicher erworbene Falle 
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sind hier nicht mitgezahlt). Bei einem EZ-Paar trat die Krankheit 
konkordant, in den tibrigen Fallen diskordant auf. Auch in Con- 
RADS Epilepsie-Material gibt es Fille, die durch spastische Lah- 
mungen der Gliedmassen kompliziert sind. Ausser diesen mehr 
oder weniger heterologen Fallen habe ich in Tabelle 12 einige 
andere einschlagige Beobachtungen zusammengestellt 


TABELLE 12. 


Altere Literaturangaben iiber zerebrale Kinderlihmung bei 
Zwillingen (bis 1936). 


EZ ZZ PZ 
Verfasser Jahr 

konk. | disk. | konk.| disk. | konk.| disk. 
1927 1 
vy. *........ 1927 1 
LANGENSKIOLD ........ 1931 1 
Boeters u. DITTEL....| 1936 2 
1936 2 2 1 


Ausser den schon lange bekannten Fallen von familiar auf- 
tretendem Mb. LiTT.LeEi, die von mehreren Verfassern beschrieben 
sind (siehe dariiber Naheres bei STIEFLER), scheint ja das relativ 
haufige Vorkommen der Konkordanz bei EZ fiir die Bedeutung der 
Erblichkeit in der Atiologie der besagten Krankheitsgruppe zu 
sprechen. Es ist jedoch offenbar, dass ein erheblicher Teil der 
Falle, in denen ein familiares Auftreten wahrgenommen wurde, 
sich auf Geschwister bezieht (Curtius, FEER, JACOBSOHN, 
LITTLE, STIEFLER, THUMS U. a.); daher ist es wohl denkbar, dass eine 
mehr oder minder »habituelle» Neigung zu Geburtskomplikationen, 


1 STRANSKys Fall von konkordanter Hemiplegie bei EZ im Sauglingsalter 
bezieht sich auf einen nicht sicher angeborenen Lahmungstypus. 

2 Denselben Fall haben NitscHE u. ARMKNECHT i. J. 1933 von neuem 
beschrieben. Siehe auch ZIPPERLEN. 
3 Siehe auch Mschr. Kinderheilk. Bd 31, S. 618 (Fussnote). 
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wie im Anschluss an verengtes Becken (Curtius), Schwangerschafts- 
toxikosen Friihgeburt (YLPP6) usw., mit nachfolgenden 
zerebralen Verletzungen der Frucht, sich hierbei wenigstens in 
nennenswertem Grade geltend gemacht hat. Weiter ist das bis 
jetzt angefiihrte Zwillingsmaterial nicht repraésentativ und auch 
quantitativ nicht sonderlich geeignet, die Frage nach der Erb-, 
bzw. Umweltbedingtheit der angeborenen spastischen Paresen zu 
entscheiden. (Trotz alledem hat vor allem NirscHe auf Grundlage 
dieser Untersuchungen nachdriicklich die grosse Bedeutung der 
Erblichkeit in dieser Beziehung betont.) 1? 

Ungefahr so war die Sachlage, als Tuums im Jahre 1936 seine 
preliminaren Untersuchungsresultate auf der Basis eines 
reprasentativen Zwillingsmaterials vorlegte. Nach iiblicher Sichtung 
des urspriinglichen Materials, welches 51 Zwillingspasre umfasste, 
blieben 29 Paare mit angeborenen spastischen Paresen iibrig, wie 
aus Tabelle 13 ersichtlich. 


TABELLE 13. 


Zerebrale Kinderlahmung bei Zwillingen nach Tuums’ Untersuchung 
(1936—-1937). 


Zwillinge Konk. Disk. 


EZ 
ZZ 
PZ 


Obwohl Tuums’ ganzes hierhergehGérendes Material, wie gesagt, 
noch nicht vollkommen verwertet ist, glaubt er doch schon jetzt 
folgern zu kénnen, dass die erblichen Anlagen bei 
der Entstehung der zerebralen Kinderlah- 
mung kaum eine entscheidende Rolle spielen, 
und dass die friiher erwahnten diesbeziiglichen Beobachtungen an 
Zwillingen nicht beweiskraftig sind. Im Gegenteil scheinen die peri- 
statischen Faktoren hierbei von vorherrschender Bedeutung zu 


_ 7 Gegen Nitscues Darstellung von der Rolle der Geburtsschaden in der 
Atiologie der LittLteschen Krankheit ware m. E. manches einzuwenden. 
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sein, und unter diesen nennt Tuums in erster Linie die Ge burt s- 
schadigung. Tuums’ Material ist, wie gesagt, allerdings noch 
zu klein, um sichere Schliisse zu erlauben, was fiir Geburtskomplika- 
tionen in dieser Beziehung am gefahrlichsten zu sein scheinen, aber 
es ist dennoch sehr interessant zu erfahren, dass »schwere 
Geburt», d.h. »Zange, Eingriffe anderer Art usw.» in 37 %* und 
Frihgeburt (#7.—8. Monat») in 34.7 % von allen Fallen ver- 
merkt steht; der Geburtsverlauf war nur in15.2% 
der Falle unbekannt, und ebenso verhielt es sich 
mit der Graviditatsdauer in 17.3 %. Leider nennt 
Tuums nicht das Geburtsgewicht und auch keine Einzel- 
heiten in bezug auf Abnormitaten der Kindslage, z. B. Beckenend- 
lage (siehe Seite 67). Das hohe Prozent obstetrischer Abnormitaten 
in THums’ Material scheint mit friiheren Beobachtungen einiger 
Verfasser, z. B. M. LANGE, gut tibereinzustimmen (siehe dariiber 
Naheres in meiner Dissertation, Seite 101). 

Diese Zwillingsuntersuchung von Tuums scheint mir schéner als 
irgendeine friihere darzulegen, dass die mit der Zwil- 
lingschaftalssolcher verbundenen Umstande 
nicht unwichtig sind fir die Zwillingspatho- 
logie und die Zwillingsforschung. 

Aphasiedhnliche Affektionen sind relativ selten bei Zwillingen 
wahrgenommen worden. Ley beschrieb im Jahre 1929 ein Paar EZ 
(Knaben), bei denen eine ausgesprochene kongenitale Aphasie vom 
motorischen Typus konkordant auftrat. Im Jahre 1935 beschrieb 
BRANDER ein EZ-Paar, ebenfalls mannlichen Geschlechts, mit 
konkordanter angeborener Worlblindheit und ein Paar PZ, von 
welchen der eine Zwilling (der Knabe) ausser leichter Debilitat auch 
Zeichen der kongenitalen Wortblindheit aufwies; er wog bei der 
Geburt nur 2,400 g, wurde mit mittelhoher Zange entbunden und 
zeigte schon bei der Geburt Symptome, die auf eine intrakranielle 
Geburtsschédigung hindeuteten, wahrend der andere Zwilling 
(ein Madchen mit dem Geburtsgewicht 3,300 g, spontan in Hinter- 
hauptslage geboren) niemals zerebrale Symptome aufwies; auch 
waren in der Familie nie vorher ahaliche Fille der betreffenden 


1 Siehe die Tabellen 4 und 5. 
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charakteristischen Affektion wahrgenommen worden. Ein Jahr 
darauf berichteten LEY und Torpeur tiber ein Paar EZ-Knaben 
mit konkordanter angeborener Wortblindheit! und 
beschrieb ein EZ-Paar mit konkordanter »Leseschwdche». 

Finschlagige Beobachtungen an Zwillingen besitzen, scheint 
es mir, Interesse schon in bezug auf die Asymmetriefrage. 
So brachte DAHLBERG die Méglichkeit zam Ausdruck, dass wenn 
der eine eineiige Zwilling 2 gut ausgebildete und der andere 2 
schlecht entwickelte Sprachzentra erhalt, anstatt dass beide, wie 
in gewohnlichen Fallen, je ein gut entwickeltes Zentrum links und 
ein schlechter ausgebildetes rechts bekommen hatten, so kénnte 
dieses dazu fiihren, dass eine Sprachstérung diskordant auftreten 
wiirde (sog. genotypische Asymmetrie); diese Sprachstérung kénnte 
ihrerseits auch die allgemeine Intelligenzentwicklung beeinflussen. 

Die sparlichen Mitteilungen iiber Feststellung aphasieadhnlicher 
Affektionen bei Zwillingen scheinen gewissermassen fiir die Rich- 
tigkeit meiner Beobachtung zu sprechen, dass die betreffenden 
zerebralen Affektionen, im Gegensatz zu einer Reihe andecrer, nicht 
sehr oft bei Friihgeborenen vorkommen. 


Schlussworte. 


Trotzdem die moderne Zwillingsforschung also nicht alter ist 
als anderthalb Jahrzchnte, ist die einschlagige Literatur in diesem 
Augenblick fast unitibersehbar. Ebenso wie die Wiederentdeckung 
der MENDE:Schen Vererbungsgesetze in kurzer Zeit die allgemeine 
und spezielle Genetik umgestaltete, so hat auch die Wiederauf- 
nahme der von GALTON in den 70er Jahren des vorigen Jahr- 
hunderts ausgearbeitete Zwillingsforschung relativ schnell ein 
zum Teil ganz neues Licht auf erstaunenswert viele humangenc- 
tische Probleme zu werfen vermocht. 

Auch die Atiologie einer Reihe von padiatrischen Affektionen 
ist dank der modernen Zwillingsforschung in neues Licht getreten. 


1 Ley und TorpeEur sind also nicht, wie R. Kien glaubt, die ersten, die 
eine konkordant auftretende kongenitale Wortblindheit bei EZ beschrieben 
haben. 
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Doch ist, wie ich schon mehrfach hervorgehoben habe, in diesem 
Gebiet noch viel zu erforschen. In Kapitel V und VI habe ich auf 
einige m. E. empfindlichere Mangel in unserer Kenntnis hierher- 
gehorender Fragen hingedeutet. In diesem Zusammcecnhang méchte 
ich noch einmal die Notwendigkeit betonen, von sowohl 
padiatrischer wie genetischer Seite die viel- 
fachen Beziehungen zwischen Frihgebvrten- 
pathologie und Zwillingsforschung endgiil- 
tig zu erforschen. Einerseits miisste man bei der Unter- 
suchung frihgeborener Kinder die Zwillinge beson- 
ders beachten, und zwar nicht allein in der Weise, dass man dic 
Zwillinge als solche mit den Ejinlingen des Materials vergleicht, 
wie es die meisten Verfasser in ihren Untersuchungen iiber Friih- 
geborene bisher getan (jiingst z. B. FRIEDLANDER), sondern natiir- 
lich auch — wenn méglich —- mittels Einteilung der friihgeborenen 
Zwillinge in EZ, ZZ und PZ. Andererseits sollte man bei Zwi|l- 
lingsuntersuchungen sich mehr darum bemiihen, zuver- 
lassige Angaben iiber das Geburtsgewicht der Untersuchungs- 
objekte zu erhalten (die Schwangerschaftsdauer ist dabei, wie 
gesagt, von weit geringerer Bedeutung) und ausserdem nicht dic 
Tatsache unberiicksichtigt lassen, dass es méglich sein miisste, 
eine Reihe von sowohl »physiologischen» wie pathologischen 
Merkmalen bei manchem Zwilling in direkten Kausalzusammen- 
hang mit einer etwaigen Friihgeburt als solcher (bzw. mit unter- 
normalem Geburtsgewicht) zu stellen. 

Endlich konnte ich nicht umhin, beim Studium der einschlagigen 
Literatur zu bemerken, dass Zwillingsarbeiten von speziell padia- 
trischem Interesse dennoch zu einem erheblichen Teil nicht 
in padiatrischen Kliniken, bzw. von Kinderarzten ausgefiihrt 
wurden; das gilt wenigstens fiir die Untersuchungen von Brauns, 
CAMERER U. SCHLEICHER, CONRAD, CurTIUS, DIEHL, GLATZEL, 
KoORKHAUS, LEHMANN, SCHILLER, SIEMENS, SMITH, V. VERSCHUER, 
Weitz usw. Obwohl auch mancher Kinderarzt, wie aus dem 
Vorhergehenden zu sehen ist, schon jetzt wertvolle Zwillings- 
untersuchungen ausgefiihrt hat, bin ich doch davon iiberzeugt, 
dass nicht alles Material in jeder Kinderklinik gesammelt und 
speziell nach solchen Gesichtspunkten bearbeitet wird, dass es 
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auch der modernen Zwillingsforschung niitzen wiirde. Im Hin- 
blick auf die relative Seltenheit der Zwillinge und die Mannig- 
faltigkeit der Krankheiten ist es natiirlich zu bedauern, wenn nicht 
alles Zwillingsmaterial voll ausgenutzt wird, und zwar gilt dies fiir 
sowohl Kinder wie Erwachsene. In Krankenhausern und Schulen 
wird in mehreren Stadten Deutschlands seit dem Jahre 
1931 systematisch in jedem Fall ermittelt, 
ob der betreffende Patient oder Schiler 
ein Zwilling ist oder nicht (Gessina, LENz, SCHILLER, 
v. VERSCHUER u. a.);1 »ohne besondere Miihe gelangt man so 
zu einem weitgehend auslesefreien Zwillingsmaterial. An Kranken- 
hausern mit grossen Aufnahmeziffern kommt auch rasch ein grés- 
seres Material zusammen», schreibt v. VERScHUER. Dies gilt 
natirlich in nicht geringem Grade auch fiir die Kinderkranken- 
hauser. Einfach und wirksam ist bestimmt auch Curtius’ Vor- 
schlag, auf jedem Krankenbericht mit einem 
Stempel die Worte oIst Patient Zwilling? anzu- 
bringen. Dieser Stempel sollte auch in Polikliniken und in 
der Privatpraxis jeglicher Art zur Anwendung kommen. 


Beim Verfassen dieser Abhandlung hat Herr Professor Dr. phil. 
et med. H. FEDERLEY unter anderem durch wertvolle Ratschlage 
meine Arbeit geférdert, wofiir ich ihm auch an dieser Stelle er- 
gebenst meine tiefgefiihlte Dankbarkeit bezeuge. 


1 Auch in Wien wird nunmehr das Zwillingsmaterial zwecks wissenschaft- 
licher Bearbeitung systematisch gesammelt (Miinch. med. Wschr. 1936 I, 
297). 
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Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Ylppé. 


Uber die Behandlung der Kinderanamien mit Leber- 
und Eisenpraparaten. 


HEIKKI BACKMAN. 


Durch die Lebertherapie, die sich bei Erwachsenen als ausserst 
effektiv erwiesen hat, sind auch bei der Anamiebehandlung der 
Kinder gute Resultate erzielt worden. Die Eisenpraparate allein 
haben so, wie sie friiher bei der Anaémiebehandlung der Kinder 
gebraucht worden sind, nicht befriedigend gewirkt. Wenn es 
neben Leberpraparaten zur Anwendung kommt, hat Eisen oft 
eine sehr giinstige Wirkung. Man hat namlich festgestellt, dass 
die Leberpraparate, zusammen mit Ejisenpraparaten, effektiver 
auf den Hamoglobingehalt des Blutes und die Menge der roten 
Blutkérperchen der Andmiekinder einwirken als fiir sich allein. 

In der Kinderklinik zu Helsinki hat die Mehrzahl der Anamie- 
patienten in den Jahren 1935 und 1936 gleichzeitig Leber- und 
Eisenpraparate, vorwiegend Hepator (Orion) und Ferrum reductum, 
erhalten. Von 101 Patienten sind wahrend dieser zwei Jahre 54 
sowohl Hepator wie Ferrum reductum verabreicht worden, 15 
ausschliesslich Ferrum reductum. In den letzten Zeiten hat man 
den Patienten auch ein kombiniertes Eisen-Leber-Praparat, Hepa- 
lonicum (Orion), gegeben. Die Anzahl der Patienten ist doch 
noch zu gering, um in dieser Arbeit beriicksichtigt zu werden. 

Bei den Patienten, die das Leber- und das Eisenpraparat er- 
halten haben, bemerkt man in vielen Fallen einen raschen Anstieg 
des Hamoglobingehalts. Diese Regeneration des Blutes lasst sich 
in einer Kurve darstellen, die den Zustand bei dem kindlichen 
Patienten wiedergibt. 
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In schweren Anamiefallen scheint der Hamoglobingehalt des 
Blutes bei dieser Behandlungsweise sehr gleichmassig anzusteigen. 


Abb. 1 stellt den Hamoglobingehalt des Blutes bei einem 7-jahrigen 
Anamiekinde (Krankengesch. Nr. 389/1935) wahrend der Leber- und 
Eisenpraparatbehandlung dar. (Hepator 2 x tgl. 1 Teel. in der Zeit vom 
22. 5.—20. 6, Ferr. red. 2 x tgl. 0.1 in der Zeit vom 22. 5.—27. 5. und vom 
2. 6.—20. 6.). In diesem Falle bemerkt man, dass er sich binnen 10 Tagen 
um 14 Einheiten oder Prozent vermehrt.! Die Kurve, welche die Erythro- 


Kurve 7. 
Abb. 1. 


zytenmenge ausweist, folgt der Hamoglobinkurve nicht ganz genau, ver- 
lauft jedoch in der Hauptsache gleichgerichtet mit dieser. In einem andern 
Falle (Krankengesch. Nr. 93/1936) steigt der Hamoglobingehalt inner- 
halb 12 Tagen sogar um 20 Prozent. Bei dem gleichen Patienten wurde 
das Eisenpraparat, als der Hamoglobingehalt 45 Prozent betrug, fort- 
gelassen und ausschliesslich Hepator gegeben. Nach Verlauf von 9 Tagen 
betrug der Hamoglobingehalt nach wie vor 45 Prozent. Als ausser Hepator 
wieder ein Eisenpraparat gegeben wurde, fing der Hamoglobingehalt 
wieder an zu steigen und hob sich wahrend der ganzen Behandlung bis 
auf 72 Prozent. 

Wenn der Hamoglobingehalt sehr niedrig ist, etwa 10—15 Sahli, 
scheint die gemeinsame Wirkung von Hepator und Ferrum reductum 
nicht so effektiv zu sein. 


1 Bemerkung: Dem allgemeinen Sprachgebrauch gemass sprechen wir in 
dieser Arbeit von einem Hamoglobinanstieg in Prozenten, obgleich wir eigent- 
lich den Anstieg in Sahlieinheiten meinen. 
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Abb. 2 gibt den Hamoglobingehalt des Blutes bei einem 1 %-jahrigen 
Anamiekinde (Krankengesch. Nr. 538/1935) wieder, der anfangs 15 % 
betrug. Bei Hepator- und Ferrum-reductum-Behandlung (Hepator 
1 x tgl. 1 Teel., Ferr. red. 2 x tgl.0.1in der Zeit vom 22. 7—27. 8) stieg 
er zunachst im Verlauf von 6 Tagen um drei Prozent. In derselben Zeit 
sank die Erythrozytenmenge ein wenig. Da es in diesen Fallen oft nur 
durch die Bluttransfusion gelingt, den Hamoglobingehalt zu heben, 
kann man die Behandlung sehr effektiv mit Leber- und Eisenpraparaten 
fortsetzen. In diesem Falle stieg der Hamoglobingehalt nach Ausfiihrung 
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der Transfusion in 11 Tagen um 36 Prozent. Bei fortgesetzter Behand- 
lung mit Leber- und Eisenpraparaten nahm er binnen 10 Tagen um 21 
Prozent zu. Alles in allem stieg der Hamoglobingehalt in diesem Falle 
innerhalb 27 Tagen um 60 oder auf 75 Prozent. 

Die in Abb. 3 wiedergegebene Kurve ist fiir einen einjahrigen Kran- 
ken gezeichnet, auf den 40 cm* Blut tibergefiihrt waren. Danach stieg 
der Hamoglobingehalt im Verlauf von 8 Tagen von 11 auf 26 Prozent 
oder um 15 Prozent. Bei fortgesetzter Leber- und Eisenpraparatbehand- 
lung vermehrte er sich binnen 12 Tagen um 34 Prozent oder insgesamt 
binnen 20 Tagen um 49 Prozent. 


Ebenso gute Resultate sind mit der kombinierten Leber- und 
Eisentherapie auch in vielen anderen Fallen nach der Trans- 
fusion erzielt worden. Bei einem 1-jahrigen Patienten (Kranken- 
gesch. Nr. 377/1936), auf den 20 cm® Blut iibergefiihrt waren, 
stieg der Hamoglobingehalt innerhalb 8 Tagen von 18 auf 43 
Prozent oder um 25 Prozent. Bei fortgesetzter Behandlung mit 
Hepator und Ferrum reductum nahm er innerhalb 9 Tagen um 
weitere 23 Prozent zu und stieg alles in allem in einer Zeit von 17 
Tagen um 48 Prozent. 

Auch in leichten Andmiefallen wirken Leber- und Eisenprapa- 
rate zusammen sehr giinstig. Der Anstieg des Hamoglobingehaltes 
im Blut scheint jedoch langsamer als in schweren Anamiefallen zu 
erfolgen. Selten steigt er z. B. im Verlauf von 8 Tagen mehr als 
um 10 Prozent. In vielen Fallen beobachtet man wahrend dieser 
Zeit nur eine Zunahme von 5 oder 6 %. Auch die mittels der 
Bluttransfusion erreichte Vermehrung des Hamoglobingehaltes 
setzt sich nicht so giinstig fort wie in schweren Andmiefallen. 

Die Leber- und Eisenprdparate scheinen am besten zu wirken, 
wenn der Hémoglobingehalt zwischen 25 und 65 Prozent betrdgt. 
In einem Falle (Krankengesch. Nr. 111/1936) stieg der Hamo- 
globingehalt bei Hepator-Ferrum-reductum-Behandlung innerhalb 
17 Tagen von 48 auf 65 Prozent, aber danach wahrend einer gleich 
langen Zeit und bei derselben Therapie nur um 6 Prozent. In 
einem andern Falle (Krankengesch. Nr. 336/1936) stieg er zuerst 
binnen 15 Tagen von 42 auf 68 Prozent oder um 26 Prozent, aber 
danach wahrend einer gleich langen Zeit und fortgesetzter Be- 
handlung nur um 5 Prozent. In einem Falle (Krankengesch. Nr. 
503/1936), wo die Behandlung mit Leber- und Eisenpraparaten 
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langere Zeit fortgesetzt worden war, stieg der Hamoglobingehalt 
in 6 Tagen von 48 auf 66 Prozent oder um 18 Prozent, aber von 
da ab wahrend weiterer 20 Tage nur um 10 Prozent. Die von der- 
artigen Fallen gezeichneten Kurven biegen zu einem sanfteren 
Verlauf um, wenn der Hamoglobingehalt hoher steigt. Desgleichen 
bemerkt man bei den leichten Anamiefallen, bei denen der Hamo- 
globingehalt von Anfang an relativ gut ist, dass die Kurve sanfter 
verlauft als in schweren Andmiefallen. 

Zusammenfassend kénnen wir sagen, dass in der Universitats- 
Kinderklinik in Helsinki durch die kombinierte Einwirkung von 
Leberprdparaten, zumal Hepator, und Ferrum reductum bei schweren 
Andmien eine sehr rasche Besserung der Andmie erreicht worden 
ist. Auch in leichteren Fallen sind die Ergebnisse recht zufrieden- 
stellend, wenn auch die Veranderungen nicht so rasch erfolgen 
wie bei den schweren Andmieformen. 


Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Ylppé. 


Uber die tuberkulése Perikarditis der Kinder und 
ihre Prognose. 


SALME HARVE. 


In der Universitats-Kinderklinik zu Helsinki ist soeben inner- 
halb ziemlich kurzer Zeit bei 4 Patienten eine tuberkulése Peri- 
karditis diagnostiziert worden. Infolgedessen hat sich unsere 
Aufmerksamkeit dieser relativ seltenen Lokalisationsform der 
Tuberkuloseinfektion zugewandt. 

Manche Forscher halten die tuberkulése Perikarditis, wenig- 
stens als selbstandiges Krankheitsbild, bei Kindern und Jugend- 
lichen fiir seltener als bei alteren Personen (Scagliosi, 1904, sowie 
Bass nach Blatt und Greengard). Riesman konstatiert (1901), 
dass sie bei Mannern haufiger vorkommt als bei Frauen und 
Kindern. 

Auf Grund der Weillschen Statistik (nach Sfolte, in Pfaundler 
und Schlossmanns Handbuch der Kinderheilkunde) ist ein 
Fiinftel der kindlichen Perikarditiden durch Tuberkulose be- 
dingt. In dem kiirzlich publizierten Obduktionsmaterial Weingers, 
das 1400 Kinder im Alter von 1 Mon. bis zu 3 J. umfasst, 
wurde bei 31 eine exsudative Perikarditis angetroffen; von diesen 
waren eine mit Sicherheit und zwei wahrscheinlich tuberkulés. - 
Bei 7 von den 72 in Liibeck i. J. 1930 infolge des bei der Tuber- 
kuloseschutzimpfung eingetroffenen bekannten Ungliicks gestor- 
benen Kindern wurden gelegentlich der Obduktion Veranderungen 
im Perikard konstatiert, bei einigen nur vereinzelte kleine Peri- 
kardtuberkel. 
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Wie bekannt, ist die Tuberkulose des Herzbeutels zumeist 
eine sekundare. Den Primarherd bildet am haufigsten eine Media- 
stinal- oder Bronchialdriisentuberkulose; zumal eine der Vorder- 
wand des Perikards gegeniiber gelegene oder an der Bifurkation 
oder der Abgangsstelle der grossen Gefasse befindliche Driise bildet 
haufig den Ausgangspunkt. Die Uberwanderung der Infektion 
erfolgt meist per continuitatem, bisweilen langs der Lymphwege. 
Manchmal bricht eine verkaste Driise direkt in den Herzbeutel 
durch. Auch von der Pleura aus kann eine Tuberkulose direkt 
auf das Perikard iibergreifen, oder die Infektion kann vom Peri- 
toneum her durch das Zwerchfell langs der Lymphwege wandern. 
Gelegentlich kann eine seltene Endo- oder Myokardtuberkulose 
hamatogenen Ursprungs sich auf das Perikard ausbreiten; die 
entgegengesetzte Uberwanderung ist indessen gewéhnlicher (Kory- 
but-Daszkiewicz, 1922). 

Hin und wieder tritt eine Perikarditis als im klinischen Sinne 
primares Symptom der Tuberkulose auf. Hedblom brachte i. J. 
1921 acht diesbeziigliche Falle aus der Literatur zusammen (nach 
Waller); spater sind solche u. a. von Rawls (1925) bei Erwachsenen, 
bei Kindern wiederum von Waller (1923), Blatt und Greengard 
(1928), Brokman und Festensztat (1932) publiziert worden. Als 
primar im pathologischen Sinne kann man sich das Auftreten 
einer Perikardtuberkulose so vorstellen, dass die durch eine kleine 
Schleimhautlasion in das Blut gelangten Bakterien sich zuerst 
im Perikard niederschlagen (Riesman, 1901). Einige Forscher 
bestreiten jedoch eine derartige Méglichkeit (Machlachlan, 1921), 
und auch bei der Obduktion begegnet ihre Feststellung aus be- 
greiflichen Griinden grossen Schwierigkeiten, weil ein geringfiigiger 
Primarherd sehr leicht unbemerkt bleiben kann (Orth, nach 
Scagliosi). 

Die tuberkulése Perikarditis tritt bei den Kindern genau wie 
bei den Erwachsenen entweder in der exsudativen oder in der 
kasigen Form auf. Die Fliissigkeit kann serofibrinés, fibrinés 
oder selten eitrig sein. Durch das in das Fibrin hineingewachsene 
Granulationsgewebe entstehen Verwachsungen, zumal wenn die 
Fliissigkeit allmahlich resorbiert wird, und die Blatter des Herz- 
beutels werden verdickt. Die Verwachsungen kénnen lockerer 
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oder fester sein, und die Perikardhoéhle kann vollstandig zuwachsen 
(concretio pericardii). Wenn die Aussenflache des dusseren Peri- 
kardblattes entziindet ist, kénnen sich Verwachsungen zwischen 
ihm, der Pleura, der Thoraxwand und der Wirbelsaule bilden 
(accretio pericardii). 

Klinisch erscheint die Perikardtuberkulose bisweilen als akute 
Perikarditis; ihre bekannten Symptome sind bei Kindern nur 
schwerer zu beurteilen. Die Fliissigkeitsmenge kann sehr gross 
sein, und dann ist es von Wichtigkeit, sie rechtzeitig mittels Punk- 
tion zu entfernen. Beim Abklingen des exsudativen Stadiums 
wird die Entwicklung der Krankheit hochgradig durch Art und 
Ausdehnung der Verwachsungen entschieden. Oft ist der Krank- 
heitsverlauf von Anfang an ein mehr schleichender, chronischer, 
und dann kénnen die Herzsymptome weniger deutlich sein. Gele- 
gentlich bildet die Perikarditis ein Teilsymptom bei allgemeiner 
Tuberkulose der serésen Haute. Wenn das primare Leiden schwer 
ist, kann die sekundare Perikarditis undiagnostiziert bleiben, und 
die Hauptkrankheit bestimmt die Entwicklung des Krankheits- 
bildes. Ebenso verhalt es sich, wenn die Perikarditis einen Teil 
der Miliartuberkulose bildet. Verhaltnismassig oft schliesst sich 
an eine Perikarditis als Endstadium der Krankheit eine Miliar- 
tuberkulose an. 

Die Folge der durch die Perikardverwachsungen bedingten 
Kreislaufstérung sind besondere Symptomenkomplexe, welche die 
Forscher schon lange interessiert haben, und unter welchen die 
Lebervergrésserung und der Aszites die klinischen Hauptsymp- 
tome darstellen. Hutinel schilderte i. J. 1893 derartige Fille bei 
Kindern; er gab dem Krankheitsbilde die Namen »cirrhose cardia- 
que», »cirrhose tuberculeuse». Als Atiologie ergibt sich zumeist 
Tuberkulose, aber auch Rheumatismus, Lues und vielleicht noch 
andere Infektionen. Wesentlich ist, dass der Herzfehler (gew6hn- 
lich Perikarditis, vielleicht auch Myo- oder Endokarditis) eine 
Stauung in der Leber erzeugt, auf welch letztere gleichzeitig der 
infektiés-toxische Faktor einwirkt; hierbei entsteht ein véllig an 
Leberzirrhose erinnerndes Krankheitsbild. — I. J. 1896 beschrieb 
Pick einen ahnlichen, vorwiegend bei jugendlichen Personen auf- 
tretenden Symptomenkomplex, dem er den Namen »pericarditische 
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Pseudolebercirrhose» verlieh. Fir diese sind zwei Umstande charak- 
teristisch, 1: die »latente», sich ohne typische physikalische Sym- 
ptome entwickelnde, chronische Perikarditis oder Concretio peri- 
cardii und 2: als Folge derselben die Stauung, hauptsachlich in 
der Leber und im Pfortadersystem, und die darauf zuriickzufih- 
rende Bindegewebsproliferation nebst atrophischen Veranderungen 
in der Leber, sowie Aszites. 

Spater sind zahlreiche diesbeziigliche Falle publiziert worden. 
Sowohl Pick wie Hutinel erklaren nicht naher, was die Kreislauf- 
stérung gerade im Gebiet der Bauchhéhle verursacht. Tiirk (1901) 
und Rehn (1921) haben spater betont, dass die Verwachsungen 
besonders die Tatigkeit der rechten Herzhalfte erschweren, was 
im allgemeinen rasch zur Leberstauung fiihrt. Als Ursachen werden 
ferner die zwei Kapillarnetzsysteme des Pfortadersystems (Picard, 
1920), die durch die perikardialen Verwachsungen bedingte 
Drehung und Kompression der unteren Hohlvene (Eisenmenger, 
1900) und die Hemmung der Zwerchfellbewegungen (Hasse und 
Wenkebach, nach Reuter) angefiihrt. 

Manche Forscher haben wahrgenommen, dass die obliterie- 
rende Perikarditis bei Kindern haufiger und seitens ihrer klini- 
schen Symptome schwerer auftritt als bei Erwachsenen (Picard). 
Als Ursachen fiir das letzterwahnte Verhalten werden angefiihrt, 
1) dass sich die Verwachsungen bei Kindern im allgemeinen rascher 
bilden, so dass der Organismus sich dem Zustand nicht anzupassen 
vermag; 2) dass eine Leberstauung bei Kindern wegen des grossen 
Gefassreichtums der Leber leichter entsteht; 3) dass der zartere 
kindliche Herzmuskel schwerer unter den festen Verwachsungen 
leidet, und 4) dass das Herz des Kindes auch Raum zum Wachsen 
braucht (Rehn, 1920 und 1921); 5) dass der wachsende Organismus 
gréssere Anforderungen an das Herz stellt, und dass seine Reserve- 
kraft geringer ist (Picard). Oft vermag das Herz seine Aufgabe 
dennoch erstaunlich lange zu erfiillen (Sfolfe, 1919), aber friiher 
oder spater kommen die Symptome einer allgemeinen Insuffizienz 
zum Vorschein. Bisweilen greift die Degeneration vom Epikard 
auf den Herzmuskel iiber. 

In letzter Zeit haben die Perikardverwachsungen deswegen 
spezielles Interesse erlangt, weil man begonnen hat, sie operativ 
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zu behandeln. Vorlaufig scheinen die Ergebnisse der auf tuber- 
kuléser Grundlage ausgefiihrten Operationen schlecht zu sein. 

Die meisten Forscher sind sich dariiber einig, dass die Prognose 
der tuberkulésen Perikarditis schlecht ist. Diese Auffassung 
geht u.a. aus Striimpell-Seyfarths Lehrbuch und Bergman und 
Staehelins Handbuch hervor (Kiilbs). Speziell die Bedeutung de: 
Verwachsungen fiir ein schlechtes Endresultat unterstreichen Rehn 
(1920), Machlachlan (1921) und Schaefer (1925). — Eine hoffnungs- 
vollere Anschaung in bezug auf die tuberkulése Perikarditis dei 
Erwachsenen vertritt Rawls, der es i. J. 1925 auf Grund von 
Obduktionsbefunden als wahrscheinlich hinstellt, dass ein grosse1 
Teil der tuberkulésen Perikarditiden spontan ausheilt. 

In bezug auf Kinder scheint die Auffassung ganz hoffnungslos 
zu sein. »Die tuberkulése Pericarditis ist immer eine sehr ernst« 
Komplikation, da sie niemals vélliger Resorption fahig ist, sondern 
im giinstigsten Falle mit ausgedehnten und festen Verwachsunge1 
heilt. Meist besiegelt ihr Hinzutreten den ungiinstigen Ausgang. 
(In St. Engel und Cl. Pirquets Handbuch der Kindertuberkulose 
Beitzke.) Dieselbe Ansicht vertreten Sfolfe (1919), Poynton (1921) 
Blatt und Greengard (1928). Fischer hat auf Grund einer Statistik 
iiber das Obduktionsmaterial von Guys Hospital aus einer Zei! 
von 7 Jahren den Schlussatz gezogen: »Kinder mit pericarditischei 
Verwachsungen erleben kaum je die Pubertat.» (ref. nach Rehn). 
Rehn schliesst sich dieser Ansicht an. 

Was die Diagnose der tuberkulésen Perikarditis bei Kinder) 
betrifft, so ist dieselbe aus vielen Griinden ausserordentlich schwie- 
rig. Oben ist bereits darauf hingewiesen worden, dass die sonstige1 
Symptome dieses Krankheitsbildes die Perikardaffektion verdecken 
kénnen, und dass die Deutung von Herzsymptomen im allge- 
meinen bei Kindern schwerer ist als bei Erwachsenen. Speziell 
die Feststellung des tuberkulésen Charakters einer Perikarditis 
ist bei Lebzeiten des Kranken gewohnlich nur eine Wahrschein- 
lichkeitsdiagnose. Die Anamnese kann von Nutzen sein (familiare 
Belastung, Infektionsméglichkeit, friihere tuberkulése Krank- 
heiten). Bei der Untersuchung ist es von Wichtigkeit, den etwai- 
gen Primarherd aufzusuchen; die Tuberkulinproben sind 
kleinen Kindern wertvoll; die Untersuchung der Perikardfliissig- 
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keit, auch durch Kultur und Meerschweinchenversuch, ist wichtig. 
Das Chronische des Krankheitsbildes, der sich allmahlich immer 
verschlechternde Zustand spricht fiir Tuberkulose (Machlachlan, 
1921). Zumeist kann man volle Gewissheit erst bei der Obduktion 
und der mikroskopischen Untersuchung erlangen. Deswegen ist 
es auch verstandlich, dass iiber geheilte tuberkulése Perikarditiden 
nur wenige Angaben vorliegen kénnen. 

Zur Gewinnung von einer Art Allgemeiniiberblick tiber die 
Prognose der tuberkulésen Perikarditis bei Kindern habe ich aus 
der Literatur die wahrend der letzten 20 Jahre dariiber publi- 
zierten Falle herausgesucht. Es ist mir gelungen, alles in allem 
28 diesbeziigliche Faille aufzufinden, von denen allerdings die 
atiologische Diagnose in einigen Fallen nicht vollkommen sicher 
ist. In 20 von diesen Fallen hat die Krankheit mit dem Tode 
geendigt; in 5 Fallen wird das Endresultat entweder wegen der 
kurzen Beobachtungszeit nicht erwahnt oder geht dasselbe aus 
dem mir zuganglich gewesenen Referat nicht hervor; nur von 3 
Patienten wird angegeben, dass sie geheilt sind. 

Im folgenden fiihre ich diese Falle kurz an, zuerst diejenigen, 
die zum Tode gefiihrt haben. 


Muniagurria berichtet i. J. 1920 iiber einen Fall von Hutinelscher 
Cirrhosis cardio-tuberculosa bei einem 10-jahrigen Knaben, der schliess- 
lich an Miliartuberkulos starb. — Picard publizierte i. J. 1920 einen 
Fall von Pickscher Pseudolebercirrhose bei einem 6-jahrigen Madchen. 
Nach einer langen Bauchpunktionsbehandlung wurde die operative 
Loslésung der Perikardverwachsungen ausgefiihrt. Infolgedessen besserte 
sich der Zustand der Kranken zuniachst erheblich, aber nach Verlauf 
einiger Wochen kam der Aszites wieder zuriick. Rehn berichtet spater 
(1920), dass dieselbe Patientin nachher an ihrer Tuberkulose gestorben 
sei. — In dem gleichen Zusammenhang erwahnt Rehn einen ahnlichen 
Fall bei einem Kinde, dem es nach der Operation besser ging, das aber 
gleichwohl spater seinem Leiden erlag. 

Reuters Fall (1921) betraf einen 2% Jahre alten Knaben, bei dem 
eine Perikard-, Lungen-, Driisen- und Lebertuberkulose vorlag. — Navarro 
berichtet i. J. 1921 iiber einen 10 4% Jahre alten Knaben, bei dem ein 
machtiger Aszites bestand; der Kranke starb an Bronchopneumonie, 
und bei der Obduktion wurden eine totale tuberkulése Perikardialsym- 
physe, Myokarditis und Leberzirrhose konstatiert. — Korybut-Daszkiewicz 
referiert i. J. 1922 einen seltenen Fall. Ein Knabe im Alter von 2 J. 8 
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Mon. starb plétzlich, nachdem er ein Jahr lang krank gewesen war. Bei 
der Obduktion fand man eine Lungen- und Driisentuberkulose, ein per- 
foriertes Aneurysma an der Herzspitze sowie eine tuberkulése Endo-, 
Myo- und Perikarditis. 

Lasnier und Armand-Ugon beschreiben i. J. 1922 einen Fall von 
Hutinelscher Cirrhosis cardio-hépatique bei einem 10-jahrigen Madchen, 
das an einem epilepsieartigen Anfall starb. Bei der Obduktion wurden 
Concretio pericardii, Pleuritis, ein Tuberkel im Herzohr, Mediastinal- 
driisen- und Leberzirrhose sowie zwei Gehirnembolien festgestellt. — Der 
Fall von Navarro und Beretervide (1922) betraf ein 11 Mon. altes Findel- 
kind, bei dem eine Lungentuberkulose sowie eine eitrige tuberkulése 
Perikarditis vorlag. — Waller publizierte i. J. 1923 zwei Falle: den Fall 
eines 6-jahrigen Madchens, bei dem gelegentlich der Obduktion Peri- 
karditis, Fliissigkeit in Pleura- und Peritonealhéhle, Muskatleber sowie 
Miliartuberkulose in Leber und Milz konstatiert wurden, und den Fall 
eines 8-jahrigen Knaben mit Mediastinaldriisentuberkulose sowie miliar- 
tuberkulésen Verainderungen im Perikard und an anderen Stellen des 
Korpers. — Griffo schildert i. J. 1925 einen typischen Fall von Cirrhosis 
cardio-tuberculosa bei einem 9-jahrigen Madchen. — Bei dem Fall von 
Voudouris (1926) handelte es sich um einen 11-jahrigen Knaben, bei dem 
eine tuberkulése Mediastinitis und adhasive Perikarditis, eine tuberkulése 
hypertrophische Leberzirrhose sowie eine Peritoneal- und. Lungentuber- 
kulose bestanden. 

Blatt und Greengard publizierten i. J. 1928 einen Fall von akuter Peri 
karditis bei einem 9-jahrigen Knaben. Die Perikardialfliissigkeit erwies 
sich beim Meerschweinchenversuch als tuberkulés. Unter Punktions- 
behandlung besserte sich der Zustand, aber der Kranke starb spate 
hauptsachlich unter Bauchsymptomen. Bei der Obduktion wurden ad 
hasive Perikarditis, allgemeine Serositis, tuberkulése Lymphadenitis und 
Miliartuberkulose festgestellt. — Cassoute, Poinso und Alliez publizierten 
i. J. 1929 folgenden Fall: Ein 2-jahriger Knabe erkrankte vorwiegend 
unter Bauchsymptomen und starb an Bronchopneumonie. Die Obduktion 
ergab tuberkulése Verainderungen in den Driisen, den Lungen und im 
Herzen, eine Perikardsymphyse sowie Mediastinitis. — Charlone und Volpe 
beschrieben i. J. 1930 das Hutinelsche Krankheitsbild, Hilusdriisentuber- 
kulose, Perikarditis und Aszites, bei einem 2-jahrigen Kinde. 

Schneider schildert i. J. 1931 einen Fall, wo gleichzeitig ein exsudative 
und ein proliferativer Prozess im Herzbeutel stattfand. Der 11-jahrig« 
Knabe erkrankte an Herzbeutelentziindung, die lange mit Punktionen 
behandelt wurde. Allmahlich fing das Krankheitsbild an, an eine Pick 
sche Zirrhose zu erinnern. Schliesslich wurde die operative Entfernung 
der Perikardverwachsungen ausgefiihrt (Rehn); aber die Operationswund: 
heilte nicht, weil die Perikardtuberkulose noch aktiv war. Bei der Ob- 
duktion wurden in den Lungen der verkalkte Primarherd und verkalkt: 
Hilusdriisen konstatiert. — Tatafiore berichtet i. J. 1931 von einem 8 
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jahrigen Knaben, bei welchem der Symptomenkomplex der Hutinelschen 
Cardiocirrhosis tubercularis vorlag. Die Obduktion ergab ausser Peri- 
kardialsynechie eine allgemeine tuberkulése Serositis sowie regressive 
Veradnderungen in Leber und Myokard. 

Interessant ist ein Fall von Brokman und Festensztat (1932). Im Ver- 
lauf einer choreatisch-rheumatischen Erkrankung trat bei einem 7-jah- 
rigen Madchen eine exsudative Perikarditis auf. Die Punktion ergab 
eine gleichmassig blutige Fliissigkeit, die sich im Meerschweinchenversuch 
als tuberkulés erwies. Die Kranke starb unter den Symptomen der Herz- 
insuffizienz. Die Verfasser deuten den Fall als das Zusammentreffen 
zweier Aatiologischer Faktoren, der tuberkulésen und der rheumatischen 
Infektion, und weisen auf die vorlaufig noch unbewiesene Behauptung 
Léwensteins hin, dass der Tuberkelbazillus den Gelenkrheumatismus be- 
gleitet und wahrscheinlich eine atiologische Rolle dabei spielt. — Kiirzlich 
haben Carrau, Morgan und Barbarousse zwei Faille von Cardiocirrhosis 
tubercularis Hutinel publiziert, die einen 7- und einen 8-jahrigen Knaben 
betreffen; als Komplikation traten Gehirnembolien auf, die durch tuber- 
kulése Endo- bzw. Myokarditis verursacht waren. 


Hinsichtlich der folgenden 5 Falle liegt keine Angabe iiber das 
endgiiltige Schicksal des Kranken vor, aber wahrscheinlich ist 
das Endergebnis auch bei diesen, wenigstens in den meisten Fallen, 
ein schlechtes gewesen. 


Stolte erwahnt (1919) einen 11-jahrigen Knaben, bei dem Pleuroperi- 
karditis und Pleuritis, wahrscheinlich tuberkuléser Natur festgestellt 
wurden. — Satanowsky berichtet (1920) iiber einen Fall von Cirrhosis 
cardio-hepatica bei einem 14-jahrigen Madchen, das ausserdem an Lungen- 
und Driisentuberkulose litt. — Callerio (1930) beobachtete ein 11-jahriges 
Madchen, bei welchem der Picksche Symptomenkomplex vorlag und die 
Aszitesfliissigkeit sich im Tierversuch als tuberkulés erwies. — Cozzolino 
erwahnt (1932) ein Kind, das eine Perikarditis als Teil einer tuberkulésen 
viszeralen Polyseritis darbot. — Tannenbaum beschreibt (1933) einen 
Fall von Pickscher perikarditischer Pseudozirrhose bei einem 5-jahrigen 
Knaben. 


Als geheilt angegeben sind folgende drei Fille: 


Nobecourt und Janet erstatten (1925) Bericht iiber ein junges Mad- 
chen, das an exsudativer tuberkuléser Pleuroperikarditis litt; Exsudat 
war reichlich vorhanden. Gleichzeitig wurde bei der Kranken eine Mitral- 
insuffizienz festgestellt, die nach Ansicht der Verfasser ebenfalls tuber- 
kulés bedingt war. — Munoz Valenzuela berichtet (1930) von einem 5- 
jahrigen Madchen, bei dem durch Punktion eine tuberkulése Perikarditis 
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festgestellt wurde, und das nach 3-monatlicher Behandlung vollstandig 
geheilt wurde. 

Tizxier und Bardin publizierten i. J. 1935 folgenden Fall. Ein 13- 
jahriges Madchen erkrankte an Perikarditis und linksseitiger Pleuritis. 
Tuberkulinprobe +. Bei der Herzbeutelpunktion wurde eine gleichmassig 
blutige Fliissigkeit erhalten, die sich im Meerschweinchenversuch als 
tuberkulosenegativ erwies. Wahrend eines 5-wéchigen Klinikaufenthalts 
verschwand die Fliissigkeit rasch, und die Patientin wurde, frei von 
Symptomen, nach Hause entlassen. Bei der nach Verlauf eines Monats 
angestellten Nachuntersuchung wurde konstatiert, dass das Madchen voll- 
kommen gesund war. — Trotz des negativen Meerschweinchenversuchs 
kommen die Verfasser, nachdem sie speziell darauf hingewiesen haben, 
dass nichts fiir eine rheumatische Erkrankung spricht, zu dem Schluss, 
dass die Tuberkulose die wahrscheinlichste Krankheitsursache darstellt. 


Im folgenden fiihre ich die in der Universitats-Kinderklinik 
zu Helsinki in letzter Zeit konstatierten 4 Falle vor. 


Fall 1. J. 1L., 4-jahriger Landwirtssohn, Lempaala. In der Klinik 12. 
X. 36—9. II. 37. Diagn. Polyserositis tuberculosa. — Anamn.: Vater und 
Onkel der Mutter an Lungentuberkulose gest. Eltern gesund. Kind recht- 
zeitig geb., geistige und kérperl. Entwicklung regelmassig. Friiher gesund. 
— 2 Mon. vor seinem Herkommen fing das Kind an zu krankeln und 
bekam Fieber. Im Lokalkrankenhaus wurden Anadmie und Herzerweite- 
rung konstatiert; allmahlich bekam es Atemnot und Schwellungen an 
Bauch und Beinen. — St. praes.: Pat. sieht krank und matt aus. Gew. 
18,800 g, L. 98.5 cm, T. 37.8°. K6érperbau mittelkraftig. Etwas abge- 
magert, blass, Schleimhaute zyanot. Odeme an den Unterschenkeln und 
um die Augen herum, sowie leichtes teigartiges Odem iiber den ganzen 
K6érper. — App. nerv.: 0. B. — App. circ.: Puls regelmassig, gleichmassig, 
Frequenz 126/Min. Blutdruck 90 mm Hg (Riva-Rocci). Grenzen der Herz- 
dampfung rechts 1 fingerbr. nach rechts vom rechten Rande des Brust- 
beins, links in der Medioklavikularlinie. Herzténe ziemlich leise, rein. — 
App. resp.: Im hinteren unteren Teil der rechten Lunge einige weiche 
Rasselgerausche. — App. digest.: Bauch aufgetrieben, Umfang 70 cm. 
Bauchdecken gespannt. Fliissigkeitsschock positiv; im unteren Abschnitt 
eine je nach der Lage wechselnde Dampfung. Untere Lebergrenze nicht 
palpabel. — Urin: 0. B. — Pirquet +. 8. R. 4/15 mm. — Léwenstein in 
der Magenspiilfliissigkeit neg. — Blutbild: Er. 5,248,000, Hgb. 79/63, 
Ind. 0.76, L. 8,040. Differenzierung der w. Blutk. Bas. 2.0%, Neutr. 
stabchenkern. 11.5 %, segmentkern. 42.5%, Ly. 41.5 %, Mon. 2.5 %. — 
Die Réntgenaufnahme zeigte im oberen Abschnitt beider Lungen streifig 
vermehrte Zeichnung. Herz in jeder Richtung erweitert, zumal in den 
unteren Teilen, so dass es in seiner Gesamtheit eine dreieckartige Form 
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darbietet. — Bauchpunktion: 1,500 cm* gelblicher triiber Fliissigkeit, in 
welcher Rivalta +; im Sediment Lymphozyten, keine Bakterien; Kultur- 
versuch —, Léwenstein —. Nach der Punktion Bauchumfang 59 cm und 
der glatte Leberrand etwas oberh. des Nabels fiihlbar. — 2. XI. 36. Peri- 
kardpunktion: nur etwas Blut aus dem Muskel, kein Exsudat. — Rest- 
stickstoff normal (Fohlin 48 mg %). — 20. I. 37. Elektrokardiogramm: 
Frequ. 144/Min. PR 0.12 Sek. QRS 0.05 Sek. Alle Initialkomplexe sehr 
niedrig, héchstens 0.25 mv. T,; niedrig, Ty, isoelektr. T;;; neg. Es handelt 
sich also um eine schwere Myokardschadigung. — Zust. des Kranken 
dauernd schlecht. Es stellte sich eine rechtsseitige Pleuritis bei ihm ein, 
an Beinen und Bauch bestanden reichlich Odeme und am Bauch bildete 
sich ein »Caput medusae». Bauchpunktionen wurden mehrfach ausge- 
fiihrt. Pat. bekam Digitalis, Stimulantia und diuretische Arzneien. Durch 
Novuritsuppositorien und Salyrgan gelang es, die Schwellung etwas her- 
abzusetzen. Der Zustand verschlechterte sich standig und am 9. II. 37 
folgte der Exitus unter klonischen Zuckungen. — Diagn. obdukt. (Wangel): 
Necrosis caseosa lymphogland. trachealis inf. Pericarditis tuberculosa. 
Concretio totalis pericardii. Dilatatio ventr. sin. cordis. Thrombus parietalis 
atrii dx. cordis. Stasis hepatis, lienis, renum, tractus intestin. Ascites. Ana- 
sarca. Tubercula miliaria lymphogland. gastric. inf. — Ausziige aus dem 
Obduktionsprotokoll: Blatter des Herzbeutels durchweg stark miteinander 
verwachsen. Parietales Blatt etwa 1 cm dick; auf seiner Schnittflache 
sieht man ausgedehnte kasige Bezirke. Innenflache voll von graulichen 
submiliaren Knétchen, injiziert und rauh wie auch das viszerale Blatt. — 
In beiden Herzkammern fliissiges und geronnenes Blut. Im rechten Vorhof 
ca kleinfingerkuppengrosser Polyp, der, wie man bei seinem Durchschnei- 
den bemerkt, eine halbfliissige gelbe Masse enthalt. Lk. Kammer erweitert. 
Herzmuskel gleichmassig graurot, Konsistenz mittelfest. — An der Bi- 
furkation der Trachea findet sich eine kleinfingerkuppengr. vollstandig 
verkdste Lymphdriise, die sich in die Perikardialhéhle éffnet. — In den 
Lungen und den Blattern der Lungensaécke Veradnderungen wahrnehm- 
bar. — In der Bauchhoéhle ca 1000 cm® klarer Fliissigkeit, Peritoneum 
parietale verdickt. — Leber vergréssert (Stauungsleber). — An der grossen 
Kurvatur des Magens eine etwa bohnengr. Driise, auf deren Schnittflache 
man miliare Tuberkelknétchen sieht. — 


Zusammenfassend kénnen wir also sagen, dass ein friiher ge- 
sundes Kind, in dessen Familie Tuberkulose vorkommt, unter 
unbestimmten Symptomen erkrankt; am Herzen werden Veran- 
derungen konstatiert, aber die Perikarditis bleibt ‘latent, und 
allmahlich werden der Aszites, die Lebervergrésserung sowie die 
Schwellung iiber den ganzen K6rper das Auffallendste im Krank- 
heitsbild. Als der Kranke in unsere Klinik kommt, befindet er 


152 


sich bereits in diesem Stadium der allgemeinen Herzinsuffizienz. 
Réntgenologisch werden Perikarditis und Pleuritis festgestellt. 
Die Perikarditis ist offenbar rasch proliferativ geworden, denn 
bei der ausgefiihrten Punktion erhalt man keine Fliissigkeit mehr. 
Unter zunehmenden Symptomen der Herzinsuffizienz starb der 
Patient unter Krampfen, nachdem er insgesamt 6 Mon. krank 
gewesen war. Die Obduktion bestatigte die Diagnose »Pericarditis 
tuberculosa» und erwies ferner als Primarherd eine verkaste Tra- 
chealdriise, die in die Perikardialhéhle durchgebrochen war. 


Fall 2. P. K., 7. J. 10 Mon. alter Kleinbauernsohn, Valkeala. In der 
Klinik: 4. III. 37—8. III. 37. Diagn.: Pleuritis l. sin., pericarditis et peri- 
tonitis tuberculosa. Ascites. — Anamn.: Eltern gesund. Schwester der Mutter 
vor 4 J. an Lungentuberkulose gest. Kind. rechtzeitig geb., regelmassig 
entwickelt. Erkrankte im Alter von 3—4 J. an Keuchhusten und Masern 
sowie leichter Angina. — Etwa 5 Mon., bevor es in die Klinik kam, wurde 
das Kind blass und lustlos und bekam Husten. Nach Verlauf eines Monats 
erkrankte es an Fieber und Atemnot. Der Arzt konstatierte exsudative 
Perikarditis und Pat. wurde eine Zeitlang im Lokalkrankenhaus behandelt. 
Bald wurde auch Pleuritis festgestellt. Allmahlich fing der Bauch an zu 
schwellen, stellten sich Durchfall und Erbrechen ein. Nachdem es schon 
sehr herunter war, hat sich das Kind jetzt etwas erholt, und die Eltern 
bringen es hierher zwecks naherer Untersuchung. — St. praes. Pat. ist 
blass, sieht aber verhaltnismassig frisch aus. Gew. 25 kg, L. 129 cm, T. 
38.3°. Grazil, abgemagert, kachektisch. Lippen leicht zyanotisch. Am 
Skelett schwache Rhachitiszeichen. — App. nerv.: 0. B. — App. circ: 
Puls regelmassig, ziemlich klein; Frequenz 120/Min. Leichter Pulsus 
paradoxus. Blutdruck 95 mm .'g. Halsvenen etwas erweitert. Spitzen- 
stoss weder sicht- noch fihlbar. Rechte Grenze der rel. Dampfung 1 
fingerbr. rechts vom rechten R- de des Brustbeins; lks. nicht zu bestim- 
men. Herzténe leise, dumpf; bes . ders leise tiber der lk. Herzhalfte. Grobes 
Reibegerausch oberh. und rechts von der Spitze. — App. dig.: Tonsillen 
zieml. gross, stellenweise lakunar. Abdomen stark vorgetrieben, Umfang 
75 cm. Bauchdecken gespannt. Perkussionston im untern Teil gedampft, 
deutlicher Fliissigkeitsschock. Leberrand 3 fingerbr. oberh. des Nabels 
fiihlbar. Keine Druckempfindlichkeit. Urin: 0. B. — Pirquet +. S.R. 
10/24 mm. — Blutbild: Er. 5,504,000, Hgb. 82, Ind. 0.75, L. 6,450. Rént- 
genbild: Die ganze lk. Thoraxhalfte beschattet (Fliissigkeit). In der rechten 
Lunge Gefasszeichnung vermehrt wie bei Stauung. Herz wegen des 
Lungenschattens schwer zu beurteilen. — Wahrend des kurzen Klinik- 
aufenthaltes hatte Pat. wechselndes Fieber; die Eltern holten ihn bald 
nach Hause zuriick. — Bei der Nachuntersuchung (10. VI.) hatte sich 
der Allgemeinzustand des Kindes in iiberraschender Weise gebessert. Es 
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war schon ein paar Mon. lang fieberfrei gewesen und hatte zugenommen; 
die Atemnot war verschwunden. Die Schwellung des Leibes hatte hoch- 
gradig abgenommen (Bauchumfang jetzt 54 cm). Dampfung itiber der 
Ik. Lunge jedoch unverandert. Herzténe schwach und im Spitzenteil 
ein Reibegerausch. 


Bei diesem Kranken findet sich Tuberkulose in der Familie, 
das Kind selbst hat friiher eine leichte Angina durchgemacht. 
Genau wie der vorige Patient erkrankt es unter unbestimmten 
Symptomen, dann aber wird eine akute exsudative Perikarditis 
festgestellt, der sich spater Pleuritis und Peritonitis anschliessen. 
Ein derartiges Krankheitsbild ist meistens tuberkulés, und auch 
die positive Tuberkulinprobe bestatigt diese Diagnose. Der 
Kranke ist seit Beginn seiner Krankheit ca 8 Mon. lang beobachtet 
worden; der Zustand erscheint jetzt viel besser, aber das End- 
resultat ist natirlich noch ungewiss. 


Fall 3. I. W., 6 J. 3 Mon. alte Pflegetochter eines Landwirts, Espoo. 
In der Klinik: 15. III. 37—23. III. 37. Diagn.: Tub. pulm. l. sin. Peri- 
carditis tuberculosa. — Anam.: Pat. ist als 3-jahriges Kind in sein jetziges 
Heim als Pflegetochter aufgenommen. Uber seine Familie und seine 
friiheste Kindheit ist nichts bekannt. Ist im allg. gesund gewesen und 
hat sich regelmassig entwickelt. Vor einém Jahr fing das Kind an zu 
krankeln; es wurde im Lokalkrankenhaus behandelt, wo Lungen- 
katarrh, Blasenentziindung und schwaches Herz bei ihm festgestellt wurden. 
Ist seitdem blass und matt gewesen, hat stark abgenommen, hustet viel. 
Jetzt seit 4 Tagen Fieber, 39.0—40.0°, uhbestimmte Schmerzen im Epi- 
gastrium, Erbrechen und Husten. — St. praes.: Pat. sieht schwer krank 
aus. Gew. 18,200 g, T. 39.1°. Ziemlic’*grazil, hochgradig abgemagert. 
Haut und Schleimhaute blass. Erweit''*te Hautvenen am oberen Teil 
der Brust, zumal auf der lk. Seite. — App. nerv.: o. B. — App. circ.: 
Puls regelmassig, geichmassig, schnell und weich, Frequenz 124/Min. 
Blutdr. 100/65 mm Hg. Spitzenstoss im IV. Interkostalr. ca 2 fingerbr. 
unterh. und beiderseits der Mamillarl. Grenzen der rel. Dampfung rechts 
¥y, fingerbr. nach rechts vom rechten Rande des Brustbeins, lks. 1 % 
fingerbr. lks. von der Medioklavikularl. Herzténe unrein, an der Spitze 
leise. Uber der Basis hért man ein grobes, machtiges prasystolisches 
Reibegerausch. — App. resp.: Husten. Atmung oberflachl., Frequenz 
64/Min. Nasenfliigelatmen. Uber beiden Lungen hinten unten rel. 
Dampfung und abgeschwachtes Atemgerausch; tiber den oberen Abschnit- 
ten vesikobronchiales Atemgerausch. Halbstarkes feuchtes Rasseln tiber 
der ganzen lk. Lunge sowie iiber dem hintern untern Teil der rechten 
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Lunge. — App. digest.: Rachen etwas gerdtet. Leberdampfung nicht 
vergréssert. Urin: 0. B. — Pirquet —, aber Mantoux +. Auswurfunter- 
suchung im Magenspiilwasser: Tb. +. — Die Réntgenaufnahme zeigt in 
den Lungen vermehrte Gefasszeichnung, die am ehesten an Stauung 
erinnert. Herzschatten machtig vergréssert; Bogeneinteilung auf beiden 
Seiten verschwunden, so dass das Herz gewissermassen eine dreieckige 
Form bekommt. Auf der lk. Seite erblickt man Doppelkonturen. — Pat. 
wurde dauernd stimuliert, bekam Digitalis, Prontosil und Inhalation. 
Nach Verlauf einer Woche besserte sich der Allgemeinzustand, die Herz- 
téne wurden rein und das Reibegerausch verschwand. Uber den unteren 
Teilen beider Lungen hérte man noch halbstarkes feuchtes Rasseln, und 
Fieber sowie Husten dauerten fort. — Das Kind wurde in Heimpflege 
iibergefiihrt. — 12.V.37 wurde das Madchen 4rztlich untersucht (bei 
Dr. Paul ¢. Bonsdorff, der uns liebenswiirdigerweise die folgenden An- 
gaben geliefert hat); damals war der Allgemeinzust. verhaltnismassig 
schlecht. Ganz leichtes Odem am Korper; Leber stark vergrissert, ihr 
unterer Rand in Nabelhéhe. Herzdampfung erweitert, I. Herzton ge- 
spalten. S.R. 15/41. WaR—, Kahn—. Blutbild: Hgb 70/78 (Sahli), Er. 
4,090,000, Ind. 0.86/0.95, L. 9100. Auf dem Réntgenbild sah man, dass 
das Herz in jeder Richtung erweitert war; Bogeneinteilung unscharf, 
Kontraktionen schlaff. Im unteren Teil der Lungen leichte gleichmassige 
Beschattung. Das Krankheitsbild wies also damals starke Stauungs- 
symptome auf. — Bei erneuter Untersuchung, 25. V. 37, sah Pat. gesunder 
aus; Odem vermindert, Leber etwas verkleinert. Herz wie friiher. — 
Etwas spater teilten die Pflegeeltern in Beantwortung einer schriftlichen 
Erkundigung mit, dass das Kind fieberfrei und munter sei und zugenom- 
men habe. 


In diesem Falle hat also das Kind ein Jahr lang unter unbe- 
stimmten Symptomen gekrankelt, die sehr gut zum Bilde einer 
beginnenden Tuberkulose passen. Dann erkrankt es plétzlich an 
typischer exsudativer Perikarditis; die gleichzeitig konstatierten 
Lungenveranderungen beruhten offenbar auf Lungenkompression 
und -stauung. In der Magenspiilfliissigkeit war Tb. positiv. Es 
ist also recht wahrscheinlich, dass bei dem Kind zuerst eine einiger- 
massen latent gebliebene Lungentuberkulose bestand, mit der sich 
dann als Komplikation eine tuberkulése Perikarditis verbunden 
hat. Spater wurde eine Herzinsuffizienz bei ihm festgestellt. 
Seit Beginn der Perikarditis ist die Kranke 2 4% Mon. beobachtet 
worden, und die fortgesetzte Kontrolle diirfte hier wie in dem 
vorigen Falle das Endresultat der Krankheit klaren. 
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Fall 4. K., 12 % J. alter Arztsohn, Helsinki. In der Klinik 19. III. 
37—-18. V. 37. Diagn.: Pericarditis. Polyarthritis. Tbe? Sinuitis mazillaris 
chron. l. a. Ethmoiditis chron. l. a. Polypi nasi. — Anamn.: (von der Mutter): 
In der Familie weder Tuberkulose noch Rheumatismus noch Herzkrank- 
heiten. Eltern gesund. Kind etwas vorzeitig (IX. Mon.) geb., Geburts- 
gew. 2450 g. Geistige und kérperliche Entwickl. regelmassig. Von klein 
auf Schnupfen; vom 3—4 J. ab zeitweise Ohreneiterung und etwas herab- 
gesetztes Gehér. Zweimal Polypen aus der Nase entfernt. Masern und 
Keuchhusten im Alter von 3—4 J. Mit 7 J. langdauernde Angina und 
Lungenentziindung. Friiher keinerlei Gelenk- oder Herzsymptome. Hin 
und wieder Husten in den letzten Jahren. — 17. I. 37 erkrankte der Knabe 
an Angina und akuter Polyarthritis, hatte Husten und Brustschmerzen. 
Auf Grund der Réntgenuntersuchung hatte der behandelnde Arzt Ver- 
dacht auf Lungentuberk., weshalb Pat. 23. II. in das Tuberkulosekranken- 
haus zu Helsinki tibergefiihrt wurde. (Die folgenden Angaben sind der 
Krankengeschichte des Tuberkulosekrankenhauses entnommen, die uns 
der Oberarzt Dr. Seppdnen freundlichst zur Verfiigung gestellt hat.) — 
Pat. hatte anfangs leichtes Fieber. Uber den hinteren unteren Teilen 
beider Lungen wurden leichte Dampfung und rauhes Atemgerausch fest- 
gestellt. Das Réntgenbild zeigte beiderseits vom Hilus nach abwarts 
streifige und stellenweise fleckige Beschattung; in deren Gebiet auf der 
Ik. Seite mehrere kleinfingerkuppengrosse Aufhellungen. Auf Grund 
dieses Befundes wurde als wahrscheinlich angenommen, dass es sich um 
entziindete Bronchiektasiedriisen der lk. Seite handelte. — Pirquet —, 
Hgb. 70 % (Sahli). S. R. 46/82. Im Auswurf waren durch keine Farbungs- 
methode Tb-Bazillen nachzuweisen. Bei dem Kranken wurde ein beider- 
seitiges Maxillarisempyem festgestellt, das mit Punktionen behandelt 
wurde. — 13. III. Fieberanstieg auf beinahe 40.0°, in den Lungen etwas 
verstarktes Rasseln. Kulturversuch aus dem Blut —. 17. III. Allgemeinzust. 
verschlechtert; exsudative Perikarditis mit typischen Symptomen. Auf 
dem Réntgenbild sah man ausserdem im unteren Teil des lk. Lungen- 
feldes einen sich an den Herzschatten anschliessenden, vielleicht durch 
Pleuritis bedingten diffusen Schatten. — 19. III. Pat. wird zur Behand- 
lung in die Unversitats-Kinderklinik Helsinki verlegt. St. praes.: Pat. 
sieht matt, zieml. blass aus. Gesichtsausdruck und -form deuten auf 
Status lymphaticus. Kérperbau gewoéhnl., Ernahrungszust. zieml. schlecht. 
Gew. 32,950 kg, L. 149 cm. T. 38.7°. — App. nerv.: Gehér etwas herab- 
gesetzt, sonst o. B. — App. circ.: Puls regelmassig, gleichmassig, Fre- 
quenz 100/Min. Blutdruck 135/60 mm Hg (Riva-Rocci). Lk. Grenze der 
rel. Herzdampfung 1 fingerbr. ausserh. der Mamillarl. Herzténe deutlich, 
aber leise, ziemlich dumpf; iiber dem ganzen Herzgebiet hért man ein 
perikardiales Reibegerausch; deutl. systolisches und schwacheres prasysto- 
lisches Gerausch. — App. resp.: Stimme nasal. Atmungsfrequenz 36/Min. 
Uber dem hintern untern Teil der Ik. Lunge rel. Dampfung, abgeschwach- 
tes, aber an Bronchialatmen erinnerndes Atem- sowie Reibegerausch. — 
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App. digest.: Tonsillen daumenkuppengross. — Abdomen: o. B. — Urin: 
o. B. — Pirquet —, aber Mantoux +.S.R. 120/137 mm. Réntgenbild: Herz- 
schatten rechts unten erweitert, so dass er sich blasenartig gegen die 
rechte Lunge in deren unterem Teil vorwélbt (Fliissigkeit in der Perikardial- 
hdhle); in der Ik. Pleurahéhle etwas Fliissigkeit. — Pat. hatte noch wahrend 
einiger Tage Anfalle von Atemnot, aber der Allgemeinzust. besserte sich 
bald. Therapeutisch wurden Bombensauerstoff, Stimulantia und Husten- 
arzneien gebraucht. Das Fieber fiel kontinuierlich, dann wechselnd. 
Nach Verlauf einer Woche traten am lk. Handgelenk Schwellung und 
Empfindlichkeit auf, die 3 Tage anhielten. Bei wiederholten Auswurf- 
untersuchungen sowie im Magenspiilwasser wurden keine Tb-Bazillen 
gefunden. Dagegen traf die Mitteilung ein, dass die schon friiher im Tuber- 
kulosekrankenhaus angelegte Léwensteinkuliur ein positives Resultat ergeben 
hatte. — Blutkultur —. Desgleichen Léwensteinkultur aus dem Blut —. 
— Blutbild: Er. 4,960,000, Hgb. 81/65, Ind. 0.83, L. 12660. Differen- 
zierung der w. Blutkérperchen: Bas. 0.5 %, Eos. 2.5%. Neutr.: Jugend- 
formen 0.5 %, stabkern. 8.5 %, segmentkern. 32.5 %, Lymph. 51.0 %, 
Mon. 4.5 %.— Die Herzdampfung verkleinerte sich allmahlich; das Reibe- 
gerausch verschwand aus der Herzgegend, aber mitten iiber dem Herzen 
war noch ein wechselndes systolisches Gerausch hérbar. Der Blutdruck 
stellt sich auf den Wert 115/55 mm Hg ein. Uber den Lungen hiérte man 
ziemlich lange ein schwaches Reibegeradusch sowie zahes Rasseln. — 
Das am 4. V. 37 aufgenommene Elektrokardiogramm erwies sich als 
normal. — Die kymographische Untersuchung ergab Veranderungen in 
der Herztatigkeit, die auf Perikarditis hinweisen. — Wegen seiner Nasen- 
symptome besuchte Pat. zwecks Behandlung die Poliklinik fiir Ohren-, 
Nasen- und Halskrankheiten, wo doppelseitige chronische Entziindung 
der Maxillar- und Ethmoidalhéhlen sowie Nasenpolypen bei ihm fest- 
gestellt wurden. Unter der Behandlung besserten sich die Symptome 
einigermassen, nur die Nasenschleimhaut blieb geschwollen, und die 
schleimig-eitrige Sekretion dauerte fort. Offenbar war dies wenigstens 
zum Teil die Ursache fiir das dauernde Hochbleiben von S.R. (23. IV. 
S.R. 60/90 mm). — Bei der Entlassung des Kranken aus der Klinik, 
18. V. 37, war sein Befinden gut; trotz des schlechten Appetits hatte das 
Gewicht zu steigen begonnen. Am Herzen liess sich weder bei der klini- 
schen Untersuchung noch réntgenologisch etwas Pathologisches nach- 
weisen. In den Lungen sah man auf dem Rontgenbilde die gleiche Zeich- 
nung, wie sie vor der Perikarditis festgestellt worden war, und die manche 
Roéntgenologen als am ehesten tuberkulés ansprechen. 


Es handelt sich hier um einen verhaltnismassig komplizierten 
Fall. Ein in guten Verhaltnissen aufgewachsener Knabe, bei dem 
von klein auf Nasen- und Ohrensymptome bestanden haben, und 
der einmal eine Angina durchgemacht hat, erkrankt an Husten 
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sowie Hals- und Gelenksymptomen, zu denen sich spater eine 
akute exsudative Perikarditis gesellt. Die auf der Héhe der 
Krankheit konstatierten Lungenveranderungen kénnen vielleicht 
von einem pneumonischen Prozess, von einer Pleuritis oder Tuber- 
kulose herriihren; eine blosse Lungenkompression und -stauung 
diirften nicht zu ihrer Erklérung ausreichen. Das Krankheits- 
bild wird weiterhin kompliziert durch eine chronische Entziindung 
der Nasennnebenhéhlen. Im Verlauf von zwei Monaten heilt die 
Perikarditis vollstandig aus, und auch die iibrigen Symptome ver- 
schwinden bis auf einen leichten chronischen Nasenprozess 
samtlich. 

Die Atiologie der Perikarditis bleibt wohl fraglich. Von An- 
fang der Erkrankung an besteht starker Tuberkuloseverdacht; die 
Roéntgenuntersuchung lasst die Méglichkeit einer Lungen- und 
Hilustuberkulose offen, und der positive Léwensteinversuch spricht 
stark fiir Tuberkulose. Die Entwicklung eines perikardialen Pro- 
zesses wahrend einer anginés-rheumatischen Erkrankung wiederum 
lasst mit Recht auf eine rheumatische Infektion schliessen, sofern 
man nicht etwa gemass der schon oben erwahnten Theorie Léwen- 
steins auch die Gelenksymptome als tuberkulés anspricht. Még- 
licherweise hatte eine genaue Untersuchung der Perikardialfliissig- 
keit die Sache beleuchten kénnen. 


In dem Material unserer Klinik habe ich ausser den vorigen 
drei zu dieser Gruppe gehérige Fille aus den letzten 10 Jahren 
gefunden, die ich im folgenden vorlege. 


Fall 5. TT. J., 13-jahr. Hauslerssohn, Suomussalmi. In der Klinik: 
11. II. 29—7. VII. 29. Diagn.: Polyserositis. — Anamn.: Mutter Psycho- 
pathin, Vater Alkoholiker. Geschwister gesund. Uber Tuberk. in der 
Familie nichts bekannt. Wohnungsverhaltnisse zu Hause sehr mangel- 
haft. — Uber die friihesten Schicksale des Pat. weiss man nichts. Seit 
mehreren Jahren Stiche in der Herzgegend; hat vor etwa ¥% J. tiber Atem- 
not geklagt. 3. XI. 28 erkrankte Pat. an hohem Fieber und Durchfallen; 
allmahlich fing der Leib an zu schwellen. Wurde einen Mon. lang im 
Lokalkrankenhaus behandelt und von dort unter der Diagnose Poly- 
serositis in die Klinik geschickt. — St. praes.: Pat. sieht verhaltnism. 
gesund aus. Gew. 37 kg. L. 133 cm. T. 38.5°. Hautfarbe zieml. blass. 
Schleimhaute zyanotisch. Skleren leicht ikterisch. Keine Odeme. Kérper- 


e 

1 

n 

2 

n 

k 

n 

n 

e 

e 

S 

Ss 

e 

} 

: 


158 


bau kraftig. Ernahrungszust. gewohnlich. — App. nerv.: o. B. — App. 
circ.: Puls regelmassig, gleichmassig, Frequenz 122/Min. Spitzenstoss 
weder sicht- noch fiihlbar. Relat. Dampfung erweitert; Grenzen: rechts 
1 ¥4 fingerbr. rechts vom rechten Rande des Brustbeins, oben III. Rippe, 
lks. 1 fingerbr. ausserh. der Medioklavikularl. — App. resp.: ein wenig 
Husten. Atemfrequenz 28/Min. Links unterh. des Schulterblattwinkels 
in einem 1 ¥% fingerbr. Gebiet Dampfung. Atemgerausch vesikular. In 
den unteren Abschnitten beider Lungen trockene und pfeifende Rassel- 
gerausche. — App. digest.: Abdomen aufgetrieben, Umfang 83 cm; Bauch- 
decken gespannt. Fliissigkeitsschock pos. Der untere Leberrand er- 
streckt sich bis etwa fingerbreit oberh. des Nabels, Oberfl. glatt, zieml. 
derb. — Im Stuhl Wurmeier (Botriocephalus). — Urin: o. B. — Pirquet 
+. Pleurapunktion: gelbl., etwas tribe Flissigkeit; Rivalta +; im Sedi- 


ment sparl. Zellen, zumeist Lymphozyten, einige Leukoz. — Bei der 
Bauchpunktion werden 1.2 1 Fliissigkeit entfernt, worin Alb. +, im 
Sediment vereinzelte Leukoz. — WaR—. Trotzdem werden dem Kranken 
versuchsweise 3 Satze Spirocid-Tabletten verabreicht. — Pat. hatte 


lange Zeit Fieber um 38° herum. Bekam ein Wurmmittel (Filicon 4.0), 
worauf massenhaft Wiirmer abgingen. Pat. erhielt ferner Diuretika, 
Herzstimulantia, Thyreoidintabletten sowie nach dem Auftreten von 
Odemen zeitweise Salyrganinjektionen. Einige Male wurden 2—3 | 
Flissigkeit mittels Punktion aus der Bauchhéhle entfernt. Pat. war 
weiterhin ziem]. munter, keine nennenswerte Atemnot. Der Bauch schwoll 
immer mehr an, und hatte bei der Entlassung des Pat. nach einem Klinik- 
aufenth. von 5 Mon. einen Umfang von 105 cm. MHerzveranderungen 
unverandert wie bei der Aufnahme, tiber beiden Lungen hinten unten 
Dampfung und abgeschwachtes Atmen. — Auf nachtragliche Erkundi- 
gungen hat sich unter Mitwirkung des Lokalarztes ergeben, dass die 
Krankheit des Patienten in gleicher Weise fortdauerte; wegen Herz- 
insuffizienz bedurfte er fortgesetzter Digitalisbehandlung; ein Aszites 
bestand nach wie vor. Trotzdem war er meist in Bewegung, bis er infolge 
einer akuten Nephritis am 12. IX. 32 im lokalen Krankenhaus starb. 


Kurz gesagt, handelt es sich hier um einen (abgesehen von 
einigen unbestimmten Symptomen) gesunden Knaben, der vor 
3 Monaten akut erkrankt ist, und bei dem im lokalen Krankenhaus 
eine Polyserositis festgestellt wurde. Hier in der Klinik wurden 
linksseitige Pleuritis nebst Aszites (Exsudat) sowie Herzerweiterung 
und leise Herzténe bei ihm gefunden. Tuberkulinprobe +. Del 
Kranke bietet starke Symptome der Herzinsuffizienz dar. Nach 
halbjahrigem Krankenhausaufenthalt kehrt er ziemlich unver- 
andert nach Hause zuriick und stirbt, nachdem er andauernd 
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krank gewesen ist, nach Verlauf von 3 Jahren unter Herzinsuffi- 
zienz- und Nierensymptomen. Aller Wahrscheinlichkeit nach 
handelt es sich hier um tuberkulése Serositis mit Perikarditis als 
Teilsymptom. 


Fall 6. H. F., 10-jahr. Tischlersohn, Malmi. In der Klinik: 22. II. 29 
—17. III. 29. Diagn.: Pericarditis. — Anamn.: Vater gesund. Mutter 
wegen tuberk. Eierstockentziindung operiert, als Pat. 2 J. alt war, hat 
haufig an Husten und »Lungenkatarrh» gelitten. Grossmutter miitter- 
licherseits und mehrere Geschwister der Mutter an Thc. gestorben. Bei 
der Pflegeschwester des Pat. besteht seit kurzem Verdacht auf Hilus- 
driisentbc. Wohnungsverhialtnisse schlecht. Kind rechtzeitig geb., Ent- 
wicklung regelmassig. — Mit 3 J. zweimal an Lungenentziindung erkrankt. 
Seitdem schwach und kranklich. Laut Angabe der Mutter hat er »immer» 
etwas gehustet, und offenbar ist die Ik. Lunge verdachtig gewesen. Hat 
Masern und Gelbsucht gehabt; Nasenpolypen entfernt. Seit einem Jahr 
zeitweise Bruststechen. Nov. 1928 war Pat. wegen Fieber und Atemnot 
in der Poliklinik zur Untersuchung; Pirquet damals +, aber an Herz 
und Lungen keine Veradnderungen festgestellt. — Erkrankte vor einer 
Woche an Fieber, Schwindel, Atemnot und Erbrechen. — St. praes.: 
Pat. sieht leidend aus, blass, auf den Wangen Fieberréte. Gew. 26 % kg, 
L. 130 cm. T. 38.0°. Zieml. grazil, mager. — App. nerv.: o. B. — App. 
circ.: Puls regelmassig, gleichmassig, Frequenz 120/Min. Spitzenstoss 
weder fiihl- noch sichtbar. Herzdampfung stark erweitert; Grenzen der 
rel. Dampfung: rechts; 3 cm rechts vom rechten Rande des Brustbeins, 
Iks. 4 cm ausserh. der Medioklavikularl.; Grenzen der absol. Dampfung: 
rechts in der Mittellinie, Iks. 2 cm ausserh. der Medioklavikularl. und oben 
unterer Rand der III. Rippe. Herzténe schwach hérbar, aber anscheinend 
rein. Uber dem ganzen Herzen deutl. Reibegerausch. — App. resp.: 
Atmungsfrequenz 32/Min. Lungen: o. B. — App. digest.: Abdomen etwas 
aufgetrieben. Fliissigkeitsschock schwach positiv. Leber und Milz nicht 
wahrnehmbar vergroéssert. — Urin: 0. B. — Pirquet +.— Als Behand- 
lung wurden Herzstimulantia und Cinchontabletten gegeben, sowie Um- 
schlage und Fliissigkeitseinschrankung verordnet. Etwa eine Woche 
lang hielt sich das Fieber auf 38.0°, danach trat es nur zeitweise auf. 
Das Reibegerausch tiber dem Herzen verschwand nach Verlauf von 2 
Wochen. — Bei der Entlassung war Pat. weiterhin gebessert, fieberfrei 
und hatte etwas zugenommen. — Bei der Nachuntersuchung ergibt sich, 
dass der Knabe nach der Entlassung aus der Klinik einige Jahre schwach- 
lich gewesen und langsam gewachsen, aber im allg. gesund gewesen ist. 
Jetzt ist er ein 18-jahriger, arbeitsfahiger und sporttreibender Jiingling, 
der bei der Untersuchung als véllig gesund befunden wird. 
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Hier handelt es sich also um einen unter diirftigen Verhalt- 
nissen aufgewachsenen Knaben, dessen Mutter an Tuberkulose 
erkrankt ist; in der Familie der Mutter kommt reichlich Tuber- 
kulose vor. Er ist haufig zumal an Krankheiten der Atmungs- 
organe erkrankt, weshalb es sehr méglich ist, dass er Tuberkulose, 
dagegen weder Angina noch Rheumatismus gehabt hat. Der 
Patient erkrankt an akuter exsudativer Perikarditis, die unter 
dreiwéchentlicher Klinikbehandlung ausheilt. Diese Perikarditis 
ist mit grosser Wahrscheinlichkeit tuberkuléser Natur. Besonders 
bemerkenswert ist in diesem Falle das dauernd giinstige End- 
resultat der Krankheit. 


Fall 7. V. 8., 13-jahriger Modellschnitzerssohn, Lohja. In der Klinik: 
12. X. 29—11. V. 30. Diagn.: Polyserositis. — Anamn.: Eltern gesund; 
iiber Tbe. und Herzleiden in der Familie nichts bekannt. Kind recht- 
zeitig geb. Geistige und kérperl. Entwicklung regelmassig. Mit 6 J. 
an Keuchhusten und wahrend der Krisenzeit 1918 an langdauerndem 
Magenleiden erkrankt. Sonst im allg. gesund, wenn auch schwachlich. — 
23. V. 29 erkrankte der Knabe an Fieber und Schmerzen in der Herz- 
gegend, und der Arzt konstatierte Perikarditis. 8 Wochen lang hohes 
Fieber. Pat. danach zeitweise besser; aber im Juli wurde eine Nieren- 
schadigung bei ihm festgestellt; Gesicht seitdem geschwollen; August 
Blinddarmentziindung. In letzter Zeit Zyanose im Gesicht und Schwel- 
lung an den Beinen; sehr matt gewesen. — St. praes.: Pat. sieht blass, 
aber munter aus. Gesicht geschwollen, Lippen und Finger zyanotisch. 
Gew. 34.8 kg, L. 140 cm, T. 37.6°. Zieml. grazil, abgemagert. App. nerv.: 
o. B. — App. circ.: Puls regelmassig, gleichmassig, klein, Frequenz 140 
Min. Blutdruck 125 mm Hg. Spitzenstoss weder sicht- noch fiihlbar. 
Rel. Herzdampfung nach rechts erweitert, Grenze dort 1 4% fingerbr. 
rechts vom rechten Rande des Brustbeins, lk. Grenze in der Mamillarl., 
absol. Dampfung normal. Herzténe schwach horbar, II. Pulmonalton 
akzentuiert, kein Gerausch. — App. resp.: Atmung abdominal, Frequenz 
24/Min. Hinten vom unteren Skapulawinkel nach abwarts beiderseits 
Dampfung, in diesem Gebiet Atemgerausch unhorbar (infolge des Zwerch- 
fellhochstands?). — App. digest.: Abdomen stark aufgetrieben, Decken 
gespannt. Aszites. Keine Empfindlichkeit. Unterer Leberrand 3 fingerbr. 
unterh. des Rippenbogens. — Urin: 0. B. — Pirquet +. S.R. 2/5 mm. 
WaR —. — Blutbild: Hgb. 80 % (Sahli). Er. 5,336,000. Ind. 0.75. L. 
11,500. Differenzierung der w. Blutkérp.: Bas. 0.3 %, Eos. 1.0 %, Neutr. 
71 %, Lymph. 23%, Mon. 4.7 %. — Réntgenbild: In den Lungen keine 
Veranderungen, keine Fliissigkeit. Herzschatten rechts erweitert, Kontur 
einigermassen ungleichmassig wie bei Perikardialverdickungen. Rtg. 
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diagn.: Residua post pericarditidem 1. dx. — Bei der Bauchpunktion 
wurden 2000 cm® einer triiben, reichl. Eiweiss enthaltenden Fliissigkeit 
gewonnen; Rivalta +, im Sediment Lymphozyten. — Anfanglich hatte 
Pat. leichtes Fieber. Bekam einige Caseosanspritzen und Cinchon. Spater 
fast 4 Mon. lang Tuberkulin-Behandl. Reagierte sehr empfindlich von 
0.00005 ab. Lokalreaktion ausserordentl. stark, keine sonderl. Herdreaktion. 
Ferner bekam Pat. Zucker- und Insulinbehandl., Héhensonne sowie 
allgem. kraftigende Arzneien. Hin und wieder Bauchpunktionen. — Das 
Herz verkleinerte sich dermassen, dass die r. Grenze 1 fingerbr. rechts 
vom r. Rande des Brustbeins verlief; das Réntgenbild zeigte ferner, dass 
die Herzkontur gleichmassiger geworden war; die Herzténe wurden be- 
deutend reiner. Als Pat. 7 Mon. spater die Klinik verliess, war sein Zu- 
stand etwas gebessert, aber es bestand noch Aszites, und die Leberver- 
grésserung war unverandert. — Zu Hause erholte sich der Knabe all- 
mahlich ziemlich gut, bis er 1 % J. spater an linksseitiger tuberkuléser 
Coxitis erkrankte. Wurde deswegen mehrfach in der Chirurg. Klinik 
behandelt; das Bein lag in Gips und im Streckverband und heilte im 
Verlauf von 3 J. Wahrend dieser Zeit ist Pat. auch sonst genau beobachtet 
worden. Die Lungen blieben symptomfrei, aber auf den Réntgenbildern 
wurden gegen die Norm vergrésserte Hilusschatten konstatiert. Am 
Herzen war zeitweise ein leichtes systolisches Geraiusch vernehmbar. 
In seiner kérperl. Entwicklung war der Knabe in bezug auf sein Alter 
zuriick. — Bei der nachtraglichen Erkundigung teilen die Eltern mit, 
dass ihr jetzt 21 J. alter Sohn abgesehen von der durch Coxitis bedingten 
Beinverkiirzung gesund gewesen, allerdings klein von Wuchs, aber voll- 
kommen arbeitsfahig ist. 


Zusammenfassend kénnen wir sagen, dass in diesem Falle ein 
im allgemeinen gesunder Knabe an akuter Perikarditis erkrankt, 
und dass sich bei ihm danach ein chronischer Krankheitszustand 
entwickelt, dessen Hauptsymptome Aszites (Exsudat), Leberver- 
grésserung und eine gelinde Herzerweiterung sind; Tuberkulin- 
probe +. Spater leidet der Patient an tuberkuléser Coxitis, was 
auch den tuberkulésen Ursprung der Perikarditis immer mehr 
bestatigt. Trotz dieses Nebenleidens wird auch dieser Patient 
wie der vorige vollstandig geheilt. 


In diesen 7 Fallen standen die Patienten bei ihrer Erkran- 
kung im Alter von 4 bis 13 Jahren. Wenn wir den klinischen Ver- 
lauf der Falle betrachten, bemerken wir, dass die eigentliche Krank- 
heit des Patienten in zwei derselben, in den Fallen 6 und 7, sehr 
akut einsetzt, insofern, als sich die Hauptaufmerksamkeit auf das 
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Herz richtete und die Perikarditisdiagnose bald gestellt wurde. 
Ebenso verhielt es sich offenbar auch in Fall 5. In zwei Fallen 
wiederum (Fall 2 und 3) hatten bei dem Patienten langere oder 
kiirzere Zeit unbestimmte Krankheitssymptome bestanden, als 
die akute exsudative Perikarditis ausbrach. — In Fall 4, der einiger- 
massen an den friiher referierten Fall von Brokman und Festensztat 
erinnert, tritt die akute Perikarditis wahrend einer anginés- 
arthritischen Krankheit auf. — In Fall 1 dagegen entwickelt sich 
das Leiden schleichend, unbestimmt, bis die Bauchsymptome am 
auffallendsten werden. 

Im Vorbeigehen méchten wir die Aufmerksamkeit darauf 
lenken, dass ven diesen Kranken nur eins ein Mddchen ist, die 
librigen 6 Knaben sind. Dies scheint mit der eingangs erwahnten 
Angabe Riesmans in Einklang zu stehen, wonach die tuberkulése 
Perikarditis bei Mannern haufiger vorkommt als bei Frauen. In 
demselben Sinne spricht vielleicht auch der Umstand, dass von 
den Fallen, die ich im Schrifttum gefunden habe, 10 Madchen und 
14 Knaben sind (iiber das Geschlecht von 4 Kindern habe ich 
keine Angabe erhalten), und dass ferner die drei von diesen als 
geheilt angegebenen Fallen samtlich Madchen betreffen. 

Von den hier publizierten 7 Fallen haben zwei zum Tode ge- 
fiihrt, Fall 1 nach etwa 6-monatlicher Krankheit unter zuneh- 
menden Symptomen der Herzinsuffizienz, die ihre Erklarung in 
der bei der Obduktion angetroffenen Perikardveranderungen 
fanden. In Fall 5 wiederum entwickelte sich bei dem Kranken 
das Bild einer Pickschen Pseudozirrhose; er starb, nachdem er 
insgesamt beinahe 4 Jahre lang krank gewesen war, und auch in 
diesem Falle wurde das Schicksal des Patienten endgiiltig durch 
die Perikardverwachsungen entschieden. 

Die Falle 2, 3 und 4 haben so kurze Zeit unter Beobachtung 
gestanden, dass man wohl noch keine endgiiltigen Schlussfolge- 
rungen ziehen kann. In Fall 2 hat sich an die Perikarditis eine 
allgemeine Serositis angeschlossen, so dass die Prognose trotz des 
jetzigen guten Zustandes des Patienten noch unsicher sein diirfte, 
und auch Fall 3 ist offenbar ernst. Fall 4 dagegen scheint hoff- 
nungsvoll; aber die Bedeutung des Falles wird durch die Unsicher- 
heit der Atiologie verringert. 
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Mit Sicherheit endgiiltig ausgeheilte Falle liegen zwei vor: In 
Fall 6 war die Krankheit verhaltnismassig gelinde und erfolgte 
die Heilung rasch. Besonders bemerkenswert ist das giinstige 
Endresultat in Fall 7, wo die Krankheit von Anfang an schwer 
war und sich bei dem Patienten bereits das Bild der Pseudo- 
zirrhose mit ihren Polyserositis-Symptomen entwickelt hatte. 

Eine operative Behandlung ist in keinem einzigen Falle ver- 
sucht worden, und in Anbetracht der schlechten Operationspro- 
gnose diirfte im allgemeinen kaum Veranlassung dazu vorgelegen 
haben. Neben der symptomatischen Behandlung ist, wie auch 
bei anderen Tuberkuloseformen, die Hebung des Allgemeinzustan- 
des des Patienten von entscheidender Bedeutung. 

Auf Grund so sparlicher Fille lassen sich natiirlich keine Pro- 
zentzahlen aufstellen, aber sie diirften fiir ihr Teil die Auffassung 
bestarken, dass, wenn auch die Prognose der tuberkulésen Peri- 
karditis bei Kindern ernst ist, doch eine vollstandige Heilung 
dabei méglich ist. Vielleicht ist das Verhaltnis in Wirklichkeit 
jedoch noch giinstiger, weil natiirlich gerade die leichtesten Falle, 
in denen der Organismus die Krankheit besiegt, am ehesten un- 
diagnostiziert bleiben. 


Es ware interessant, wenn man geheilte Faille, bei denen die 
Diagnose z.B. durch Untersuchung der Perikardialfliissigkeit 
méglichst gesichert worden ist, spater pathologisch-anatomisch 
untersuchen und dabei Aufschluss dariiber gewinnen k6énnte, ob 
die tuberkulésen Perikardialverwachsungen vollstandig verschwin- 
den kénnen, wie es fiir die auf rheumatischer Grundlage entstan- 
denen nachgewiesen ist. 
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Die Sauglingssterblichkeit in Finnland von 1750—1935. 
P. HEINIO. 


Sehr bald nachdem man i. J. 1748 mit der Fiihrung einer 
Bevélkerungsstatistik im Reiche Schweden—Finnland begonnen 
hatte, fing man an, sein Augenmerk auf die grosse Kleinkinder- 
sterblichkeit im Lande zu richten. Bereits i. J. 1755 gab das schwe- 
dische Collegium medicum eine Broschiire »Uber Sauglingspflege» 
heraus, die dazu bestimmt war, an alle Gemeinden verteilt zu 
werden; ebenso wurde in jede Provinz das Modell einer Wiege 
geschickt, die so konstruiert war, dass die Mutter sie bei der Arbeit 
auf dem Riicken tragen konnte, damit das Saugen wahrend der 
Aussenarbeit nicht unterbrochen zu werden brauchte. Ferner 
wurde vorgeschlagen, dass Miitter, die es aus Nachlassigkeit 
unterliessen, ihre Kinder zu stillen, mit Geldstrafen belegt werden 
sollten. Die Wichtigkeit der Muttermilchernahrung wurde schon 
damals als ein Faktor ersten Ranges bei der Bekampfung der 
Sauglingssterblichkeit erfasst. In der zweiten Halfte des Jahr- 
hunderts und in dem darauf folgenden 19. Jahrhundert, nach- 
dem Finnland unter russische Oberhoheit geraten war, aber als 
autonomer Teil des Reiches seine Verwaltung von der Heimat 
aus besorgen durfte, wurde die Verteilung von Broschiiren und die 
Ausgabe behérdlicher Verordnungen an die Geistlichkeit und die 
Beamten zwecks Uberwachung der Kinderpflege fortgesetzt. 
An Broschiiren kénnen wir anfiihren die von Prof. Elias Lénnrol 
i. J. 1860 veréffentlichte: »Warum sterben so viele Kinder wahrend 
ihres ersten Lebensjahres?»> und die von Prof. Hjalmar Abelin 
i. J. 1879 publizierte: »Ratschlage und Lehren fiir die Kleinkinder- 
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pflege». In der allgemeinen Versammlung der Finnischen Arzte- 
gesellschaft i. J. 1878 referierte F. J. Rabbe, der mehrere Schriften 
iiber die finnische Bevélkerungs- und Medizinalstatistik heraus- 
gegeben hat, den Diskussionsgegenstand iiber die Verminderung 
der grossen Kindersterblichkeit in Finnland. Auch in den Jahren 
1877 und 1879 stand derselbe Gegenstand in den allgemeinen 
Versammlungen der Arztegesellschaft zur Diskussion. Irgendwelche 
sichtbaren Folgen hatten diese Diskussionen indessen nicht, und 
die Sache ist spater bekanntlich auch nicht 6ffentlich in der Gesell- 
schaft behandelt worden. I. J. 1889 publizierte F. W. Wesferlund 
seine verdienstvolle Studie iiber die Sauglingssterblichkeit von 
1872—1886. Bei den Untersuchungen wurde als Vergleichs- 
grundlage das Verhaltnis der im ersten Lebensjahr gestorbenen 
Kinder zu den Lebendgeborenen desselben Jahres benutzt, 
und der Verfasser beachtet u. a. die Abnahme der Kindersterb- 
lichkeit seit dem Beginn des Jahrhunderts, die sehr grosse 
Sterblichkeit in der Stadt Helsinki, die gréssere Sterblichkeit 
der Knaben im Vergleich zu den Madchen, die grosse Sterb- 
lichkeit der unehelichen im Vergleich zu den ehelichen Kindern, 
die grosse Sterblichkeit an Darmkatarrh und den engen Zusammen- 
hang der Sterblichkeit des ersten Tages mit der Mortinatalitat. 
Er kommt zu dem Ergebnis, dass nur ein Bruchteil der Neuge- 
borenen wegen angeborener Schwache oder ungliicklicher dusserer 
Verhaltnisse zu einem vorzeitigen Tode pradestiniert ist, und dass 
die Sterblichkeit zum gréssten Teil auf das Unvermégen und die 
mangelnde Geschicklichkeit der Eltern zuriickzufiihren ist, ihre 
kleinen Kinder richtig zu ernahren und zu pflegen. Als wichtigste 
Massnahme zur Verminderung der Sterblichkeit empfiehlt er 
eine seitens des Staates erfolgende Beseitigung der Missstande, 
von denen er »Unkenntnis, Tragheit, Schlendrian, Armut, Krank- 
heiten und Missernten» erwahnt. Seitens der Arzteschaft wiederum 
miissen Mitteilungen iiber die wirklichen Ursachen der Kinder- 
sterblichkeit in den verschiedenen Teilen des Landes unter dem 
Publikum verbreitet werden. — Wie auch aus dem Referat her- 
vorgeht, ist Wesferlund hinsichtlich der Art und Weise seiner 
Untersuchungen sowie auch der Stichhaltigkeit vieler seiner 
Beobachtungen und Schlussfolgerungen seiner Zeit weit voraus. 
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Eine einheitliche Darstellung iiber die Sauglingssterblichkeit 
in Finnland hat nach Wesferlund gefehlt. Deswegen diirfte die 
Vorlegung einer solchen, zumal da es uns durch das wohlwollende 
Entgegenkommen des Finnischen statistischen Hauptbiiros gelun- 
gen ist, unsere Statistik bis auf die ersten Jahre auszudehnen, 
wohl ihren Platz behaupten. 

In diesem Zusammenhang ist es vielleicht angebracht, die 
direkt auf die Sauglingsfiirsorge und die Bekampfung der Sauglings- 
sterblichkeit gerichtete Tatigkeit in Finnland mit einigen Wortenr 
zu erwahnen. In der Landeshauptstadt Helsinki hat man, gestiitzt 
auf franzésische Vorbilder (Budin), bereits seit dem Jahre 1904 
mit der Griindung von »Goutte de lait»-Milchverteilungsstellen 
angefangen, aus denen sich mit der Zeit moderne Sduglings- 
beratungsstellen entwickelten. Eine besonders rasche Entwicklung 
auf diesem Gebiete setzte ein, nachdem der i. J. 1920 gegriindete 
Mannerheim-Kinderschutzverband ausser in der Hauptstadt auch 
in allen tibrigen Stadten des Landes und auf dem flachen Lande 
Sauglingsberatungsstellen einzurichten begann. Auch die Mutter- 
schaftsfiirsorge hat der erwahnte Verein bald in sein Programm auf- 
genommen, und auch diese Form der Fiirsorgearbeit hat zumal 
in den letzten Jahren sowohl in den Stadten wie auf dem Lande 
rasch Eingang gefunden. 

Wenn wir uns anschicken, die Morbiditat und Mortalitat stati- 
stisch zu untersuchen, geniigt nicht der Vergleich mit den Leben- 
den iiberhaupt, sondern miissen die Vergleichsgegenstande dersel- 
ben Altersklasse angehéren, und die Vergleichsgruppen ferner auch 
sonst analog sein, Madchen und Knaben fiir sich, desgleichen ehe- 
liche und uneheliche Kinder fiir sich u. s. w. Eine einheitliche 
Auffassung von den Sterblichkeitsverhaltnissen des ganzen Volkes 
erhalt man, indem man die Sterblichkeit der verschiedenen Alters- 
klassen untereinander und den Wechsel der Sterblichkeit in einer 
und derselben Altersklasse wahrend der verschiedenen Perioden 
vergleicht. Die anschaulichste Auffassung hieriiber gewinnt man 
aus einer sog. Todesgefahrkurve, in welcher die Sterblichkeit 
jeder Altersklasse im Verlauf eines Jahres, berechnet auf je 1.000 
Lebende der entsprechenden Altersklasse, wiedergegeben ist. Die 
erste derartige Kurve ist m Finnland fiir die Periode 1878—1886 
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(Boxstrém), die letzte fiir die 10-Jahrperiode 1921—1930 (Fin- 
nische amtliche Statistik, Modeen) berechnet worden. Betrachtet 
man die Todesgefahrkurven dieser Perioden fiir méannliche 
Personen (Abb. 1), so sieht man zuerst, dass die nach Alters- 
klassen gruppierte Sterblichkeit von ihrem ausserordentlich hohen, 
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Abb. 1. Die Sterblichkeit der verschiedenen Altersklassen (Todesgefahr). 
Mannlicke. 


1878—1886 


man kann sagen unnatiirlich hohen Maximum im Sduglingsalter 
steil im Kleinkinderalter abfallt und thr Minimum in der Alters- 
klasse der etwa 10-Jahrigen erreicht. Danach steigt sie erst langsam 
und dann in den spateren Lebensjahren steil an, ohne jedoch auch 
nur in der Altersklasse der 75-Jahrigen das Niveau des ersten 
Lebensjahres einzuholen. Zweitens erkennt man aus der Todes- 
gefahrkurve, dass die Sterblichkeit in den verschiedenen Alters- 
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klassen von der Periode 1878—1886 bis zu der Periode 1921—1930 
wahrend der ersten Lebensjahre erheblich gesunken, aber zu 
beiden Seiten des 20. Lebensjahres unverandert geblieben oder 
sogar noch gestiegen ist. Spater ist die Abnahme der Sterblichkeit 
sehr geringfiigig; es ist ja sogar noch ein zweiter Anstieg um das 
55. Lebensjahr herum wahrzunehmen, danach wieder eine zuneh- 
mende Senkung zu konstatieren. 


TABELLE 1. 


Die prozentuale Abnahme (Zunahme) der Sterblichkeit von der Periode 1878—1886 
bis zu der Periode 1921—1930. Mdédnnliche. 


O—1J. | 1—4 5—9 | 10—14 | 15—19 | 20—24 | 25—29 | 30—34 | 
42.59 61.37 72.47 46.00 19.09] + 47.54] + 907 7.66 
72.20 70.77 43.96 7.23] + 26.94] + 6.80] 10.13 
73.93 67.12 38.72 |} + 5.38] + 16.62 0.40 10.25 
76.48 60.24 28.37 | + 12.76] + 10.53 3.03| 13.07 
59.44 27.91 | + 10.94] + 14.53 5.66| 14,52 
35—39 | 40—44 | 45—49 | 50—54 | 55—59 | 60—64 | 65—69 | 70—75 
14.02 11.83 1.10 7.95 | + 4.93 0.19 7.81 13.33 
15.33 13.70 4.44 736 14+ 437 2.82 9.06 14.88 
9.89 15.27 7.36 7.33 1.63 4.21 9.28 15.72 
8.87 9.15 9.32 7.09 3.79 4.63 11.47 18.47 
4.80 4.18 7.83 1.14 0.81 6.45 13.36 19.99 
17.25 


Aus der Tabelle 1 erhellt, dass der Abfall der Sterblichkeit in 
der Klasse des ersten Lebensjahres, 42.5 %, so gross er auch ist, 
hinter den folgenden Jahresklassen bis etwa zum 10. Lebensjahr: 
betrachtlich zuriickbleibt. Die machtigste Senkung, 76.5 %, hat 
in der Jahresklasse der 4-Jahrigen stattgefunden. In den iibrige: 
europaischen Landern ist eine Abnahme der Sterblichkeit der erste: 
Lebensjahre in ungefahr der gleichen Richtung erfolgt. In Deutsch 
land ist die Saéuglingssterblichkeit seit dem Beginn dieses Jahr- 
hunderts durchschnittlich um 40—50 % und in den zunachs! 
darauf folgenden Altersklassen bis zu 80 % gesunken (Engel unc 
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Behrendt, Rott), in Norwegen erweist der Vergleich der Jahres- 
gruppen 1867—1870 und 1926—1928 eine entsprechende Senkung 
um 55.1 % (O—1 J.) und 82.5% (1—4 J.) (Schiofz). Beilaufig 
sei in diesem Zusammenhang erwahnt, dass dagegen die in Finnland 
zu beiden Seiten des 20. Lebensjahrs auftretende Sterblichkeits- 
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Abb. 2. Die Sterblichkeit der verschiedenen Altersklassen (Todesgefahr). 
Weibliche. 


1878—1886 
1921—1930 


zunahme etwas Aussergewohnliches ist. Als die vielleicht wichtigste 
Ursache derselben haben die nach der Selbstandigwerdung des 
Landes in Kraft getretene Wehrpflicht und die relativ schlechten 
Kasernenverhaltnisse der ersten Selbstandigkeitsjahre zu gelten. 
Die in Finnland noch verhaltnismassig haufig vorkommende Tuber- 
kulose diirfte in dieser Beziehung auch eine schwerwiegende Rolle 
spielen. In den anderen Kulturlandern hat nur eine sehr beschrankte 
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Altersklasse, die Neugeborenen, hinsichtlich der Mortalitat einen 
Stillstand oder sogar einen Anstieg dargeboten. Auch Finnland 
bildet in dieser Beziehung keine Ausnahme, aber darauf kommen 
wir etwas spater zuriick. 

Die Todesgefahrkurve der Personen weiblichen Geschlechts 
unterscheidet sich nicht wesentlich von derjenigen des mannlichen 
Geschlechts, halt sich nur wahrend der ganzen Zeit auf niedrigeren 
Werten. Dies ist eine gewéhnliche Erscheinung in allen Landern, 
die Sterblichkeit des weiblichen Geschlechts ist in allen Altersklassen 
niedriger als die Sterblichkeit des mannlichen. Desgleichen ist auch 
die Abnahme der Sterblichkeit beim weiblichen Geschlecht in samt- 
lichen Altersklassen grésser als beim mannlichen. Ausnahmsweise 
ist in Finnland wieder die Abnahme der Sterblichkeit um das 20. 
Lebensjahr herum ganz unbedeutend geblieben. Der Tuberku- 
lose diirfte hierbei nach wie vor der wichtigste Anteil zukommen. 
Genauer gehen diese Umstande aus Tab. 2 hervor. 


TABELLE 2. 


Die prozentuale Abnahme der Sterblichkeit von der Periode 1878—86 bis zu 
der Periode 1921—30. Weibliche. 


5—9 10—14 | 15—19 | 20—24 


74.24 47.25 4.43 6.09 18.46 
72.71 38.24 1.13 9.00 20.13 
66.20 30.00 2.97 11.53 21.46 
62.15 23.00 2.96 13.65 22.74 
56.41 14.31 4.33 13.82 25.11 


45—49 | 50—54 60—64 | 65—69 | 10—75 


20.69 16.26 23.27 23.7% 22.80 
20.10 12.92 21.93 D. 22.30 
16.02 14.60 21.35 5.7: 20.19 
17.41 20.27 25.12 5.0% 21.07 
14.01 24.03 24.03 4.6 22.83 
20.78 


Ehe wir uns hiernach an die Behandlung der Sauglingssterb- 
lichkeit begeben, miissen wir diesen Begriff definieren. Man 


| | 

0—1 J. | | | 25—29 | 30—34 | 
| 
| 
44.15 | 62.42 
72.14 
74.07 
78.58 | 
| 
35—39 | 40—44 | 
28.86 19.68 | 
27.78 18.85 
25.16 | 21.32 
26.88 | 25.15 
| 22.23 19.60 | | 
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versteht heute darunter die Zahl der von 100 Lebendgeborener 
innerhalb des ersten Lebensjahres (der ersten 12 Lebensmonate) 
Sterbenden. Der Begriff entspricht demnach nicht der auf die 
spateren Altersklassen angewandten Berechnungsweise. Bei der 
genaueren Analysierung der Sterblichkeit des ersten Lebensjahres 
tritt ein Fehler zu Tage, der darauf beruht, dass die Sterblichkeit 
in den ersten Lebenstagen enorm hoch ist und dann im Laufe 
des ersten Lebensjahres standig kleiner wird; auf diese Weise 
bezieht sich die Sterblichkeit der spateren Lebensmonate auf 
eine bedeutend niedrigere Anzahl Lebender als die urspriingliche. 
In der Jahresstatistik kommt noch ein technischer Fehler hinzu. 
Die Sauglingssterblichkeit wird auf die wahrend desselben Kalender- 
jahres Lebendgeborenen bezogen, aber zum Teil sind die wahrend des 
Beobachtungsjahres gestorbenen Kinder doch in zwei verschiedenen 
Kalenderjahren geboren (entweder in dem Beobachtungsjahr oder 
dem ihm vorausgehenden Jahr) und zum Teil betrifft die Sterblich- 
keit der wahrend des Beobachtungsjahres geborenen unter einem Jahr 
alten Kinder erst das nachste Kalenderjahr. Der Fehler ist indessen 
klein, wenn nicht inzwischen grosse Veranderungen in der Nati- 
vitat stattgefunden haben. Dieser Fehler lasst sich heute in der 
Statistik dadurch korrigieren, dass man berechnet, wieviele der 
in dem betreffenden Kalenderjahr Lebendgeborenen ihr erstes 
Lebensjahr tatsachlich vollendet haben. Es sind noch mancher- 
lei andere, auf Warscheinlichkeitsberechnungen basierende, recht 
komplizierte Berechnungsweisen vorgeschlagen worden, um den 
Fehler formalstatistisch méglichst klein zu gestalten. In der 
Praxis glaubt man jedoch auch ohne Sonderberechnungen eine 
vollig ausreichende Genauigkeit zu erlangen, zumal dann, wenn 
es sich um grosse Materialien handelt, so dass sich sowohl der 
Vergleich innerhalb eines Volkes als unter verschiedenen Vélkern 
auf diese Art miiheloser vollziehen lasst. Ferner ist zu erwahnen, 
dass die Begriffe »Lebendgeboren», »Totgeboren» und »Fehlgeburt» 
zwecks Erméglichung eines Vergleichs zwischen den Statistiken 
verschiedener Lander heute international folgendermassen definiert 
sind: ein Kind, dessen Lange kleiner als 35 cm ist, ist nicht 
lebensfahig und wird als Fehlgeburt gerechnet; ein Kind, dessen 
Lange wenigstens 35 cm betragt, ist lebensfahig; wenn es geatmet 
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hat, wird es als lebendgeboren, wenn es nicht geatmet hat, als 
totgeboren gerechnet (de Rudder, Roll). 

Die Sauglingssterblichkeit in den verschiedenen Landern und 
innerhalb verschiedener V6lker ist sehr verschieden gross, was 
auf mancherlei Umstande, wie Rasse, Klima, Milieu, Unterschiede 
in der Ernahrung, den Pflegemethoden u. s. w. zuriickzufiihren ist. 
In diesem Zusammenhang liegt keine Veranlassung vor, auf die 
diesbeziiglichen Sterblichkeitsziffern genauer einzugehen, doch kann 
man erwahnen, dass die Sauglingssterblichkeit schon seit langerer 
Zeit am niedrigsten unter der weissen Bevélkerung Neuseelands 
gewesen ist (i. J. 1928 3.6 %, Schiotz); sowohl die klimatischen 
wie die Wohnungsverhaltnisse sind dort fiir Saéuglinge ausser- 
ordentlich giinstig, tiiberdies steht die Bevélkerung auf einem hohen 
Vermégens- und Kulturniveau. 

In allen Kulturlandern ist die Séuglingssterblichkeit wahrend 
der letzten Jahrzehnte und besonders wahrend der letzten Jahre 
ganz erheblich zuriickgegangen, so auch in Finnland, wie oben 
schon aus den Todesgefahrkurven hervorging. 

Abb. 3 veranschaulicht die Sauglingssterblichkeit wahrend 
der ganzen Zeit des Bestehens der Statistik, vom Jahre 1750 ab 
in 5-Jahrperioden geordnet. Die ersten Perioden sind indessen 
nicht regelmassig, weil die Berechnungen einesteils mangelhaft, 
andernteils in ungleichmassigen Perioden ausgefiihrt sind; erst 
seit dem Jahre 1815 sind regelmassige 5-Jahrperioden eingehalten 
worden. Beilaufig sei darauf hingewiesen, dass eine so weit zuriick- 
reichende Statistik bekanntlich nirgends als in Schweden und Finn- 
land existiert. Die Sterblichkeit ist von 28.48 % in der Periode 
1750—55 auf 7.35 % in der Periode 1931—34 (6.68 % i. J. 1935) 
gesunken. Die Abnahme der Sterblichkeit hat wahrend dieser 
ganzen Zeit im grossen Ganzen sehr gleichmassig stattgefunden. 
Anscheinend am schnellsten ist sie in der zweiten Halfte des 
18. Jahrhunderts erfolgt, aber, wie erwahnt, sind die statistischen 
Angaben aus jener Zeit unsicherer als aus spateren Zeiten, was 
seinerseits auf die Sterblichkeitsziffern zuriickwirkt. Wahrend des 
19. Jahrhunderts ist die Sterblichkeit zeitweise noch betrachtlich 
gesliegen, was zweifellos auf den damals in Finnland herrschenden 
besonderen Verhaltnissen und Ereignissen, den russischen Kriegen 
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(1808—09) und den grossen Hungerjahren (1867—68) beruht. Um 
die Wende des 20. Jahrhunderts setzt ein gleichmassiger rascher 
Abfall ein, der nur einmal, wieder wegen eines Krieges (des Fin- 
nischen Freiheitskrieges 1918), unterbrochen wird. Aus den Kurven 
ersieht man ferner, dass die Geburtenziffer in grossen Ziigen paral- 
lel mit der Séuglingssterblichkeit sinkt; von 45.3 °/ 5, in der Periode 


1750—55 ist sie auf 18.4 °/o0 in der Periode 1930—34 (i. J. 1935 
4 
Abb. 3. 


Lebendgeborene auf 1.000 Einwohner 
Sterbefalle auf 1.000 Einwohmnerr 
Sterbefalle im ersten Lebensjahr auf 100 Lebendgeborene 
Eheschliessungen auf 1.000 Einwohner 


18.5 9/99) gefallen. Wahrend des 19. Jahrhunderts erfolgte die Ab- 
nahme langsam, seit dem Beginn des 20. Jahrhunderts bedeutend 
rascher. Der Einfluss der obenerwahnten Kriege und Hunger- 
jahre kommt in der Geburtenkurve jeweils als deutlicher Riick- 
gang der Geburtenziffer zum Ausdruck. In gleicher Weise, unge- 
fahr parallel mit der Sauglingssterblichkeit, sinkt auch die Gesamt- 
sterblichkeit; in der diesbeziiglichen Kurve erscheinen die durch 
Kriege und Notjahre bedingten  Steilanstiege der Sterblichkeit 
besonders deutlich, gegen die sich die schon erwahnten entsprechen- 
den Senkungen der Geburtenziffer auffallend scharf abzeichnen. 
Die Zahl der Eheschliessungen dagegen ist die ganze Zeit iiber 
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recht gleichmassig geblieben, woraus man zugleich mit der Abnahme 
der Geburtenziffer auf eine sehr erhebliche Verminderung der 
Kinderzahl in den Familien schliessen kann. 

Einen ganz speziellen Zug in dem Riickgang der Sauglings- 
sterblichkeit unter finnischen Verhaltnissen gibt Abb. 4 wieder. 
Daraus geht hervor, dass die Sauglingssterblichkeit in der Landes- 
hauptstadt Helsinki in der zweiten Halfte des vorigen Jahrhunderts 
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Abb. 4. Séauglingssterblichkeit auf 100 Lebendgeborene. 


in den Stadten _ 
auf dem Lande 


(25.31 % in der Periode 1866—70, 26.72 % in der Periode 1871 
—75) ungewohnlich hoch war; danach ist sie, abgesehen von einem 
Anstieg um die Wende des 20. Jahrhunderts, in raschem Takt 
bis in die letzten Jahre hinein gesunken (in der Periode 1931—34 
auf 6.04 %, i. J. 1935 auf 4.4 %). Die fiir alle Stadte des Lande: 
zusammen berechnete Séuglingssterblichkeit, die in der Period 
1866—70 erheblich niedriger (22.02 %) als die Sterblichkeit in 
Helsinki war, ist etwas langsamer gesunken (in der Period 
1931—34 auf 6.88 %, i. J. 1935 auf 5.23 %). Die Gesamtsterb 
lichkeit der Séuglinge auf dem Lande, die in der Periode 1866—7\ 
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niedriger war (21.11 %) als die Gesamtsterblichkeit der Sauglinge 
in den Stadten ist etwas langsamer als die vorigen zuriickgegangen 
(in der Periode 1931—34 auf 7.43 %, i. J. 1935 auf 6.89 %). Um 
das Jahr 1920 herum war die Sauglingssterblichkeit in allen diesen 
Gruppen ungefahr gleich hoch; seitdem ist die Sterblichkeit auf 
dem Lande hdéher geblieben, die Sterblichkeit in Helsinki wie- 
derum am tiefsten gesunken. 

Der grosse Riickgang der Sauglingssterblichkeit ist einer der 
Gegenstande der Sterblichkeitsstatistik, der am allermeisten dispu- 
tiert worden ist. Als wichtigste Fragen sind hierbei aufgeworfen: 
haben die Verbesserung der Lebenshaltung und die Hygienisie- 
rung des taglichen Lebens und speziell die Gesundheitsfiirsorge 
entscheidend auf die Abnahme der Sauglingssterblichkeit einge- 
wirkt, oder ist dieselbe eine Folge des Geburtenriickgangs? Formal- 
statistisch lasst sich dies nicht entscheiden; es muss eine sorgfaltige 
Untersuchung der Todesursachen hinzukommen, die ausweist, 
in welcher Kategorie von Krankheiten die Todesfalle jeweils 
abgenommen haben; dadurch wird die Ermittlung des ursich- 
lichen Zusammenhangs wesentlich erleichtert. Schwierigkeiten 
bereitet hierbei hauptsachlich die Unzuverlassigkeit der Todes- 
ursachenstatistik. 

Die oben aufgefiihrten eigenartigen Sterblichkeitsverhaltnisse 
in den Stadten und auf dem flachen Lande, die in Finnland ausser- 
gewohnlich zu sein scheinen, geben an und fiir sich keine Antwort 
auf diese Frage; denn neben derrascheren Abnahme der Sterblichkeit 
in Helsinki und den iibrigen Stadten geht auch ein im Vergleich zu 
dem flachen Lande rascherer Geburtenriickgang einher, sowie 
eine rascher verbesserte Hygiene und eine kraftiger entwickelte 
Gesundheitsfiirsorge. 

Ehe wir uns anschicken, diese ursaéchlichen Zusammenhange 
im Lichte der finnischen Statistik zu betrachten, miissen wir 
unsere Aufmerksamkeit noch einigen charakteristischen Ziigen 
in der Sauglingssterblichkeit zuwenden. Wie bekannt, werden 
relativ mehr Knaben als Madchen geboren, in Finnland gegen- 
wartig 106 Knaben auf 100 Madchen. Im 18. Jahrhundert betrug 
dies Verhaltnis 102—103 Knaben und im 19. Jahrhundert 104— 
105 Knaben auf 100 Madchen. Die Mehrheit der Knaben unter 
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den Totgeborenen ist noch grésser und unter den Fehlgeburten 
wiederum grésser als bei jenen (vgl. Pfaundler). Die Sterblich- 
keit beim méannlichen Geschlecht ist ebenfalls in allen Altersklas- 
sen grésser als beim weiblichen, und auch die Sauglinge bilden 
hiervon keine Ausnahme. Abb. 5 liefert ein anschauliches Bild 
iiber diesen Umstand. Man ersieht daraus, dass die Sterblich- 
keit der Knaben im ganzen Lande von 22.31 % in der Periode 


Abb. 5. Sterbefalle im ersten Lebensjahr auf 100 Lebendgeborene im 
ganzen Lande. 
Knaben Madchen § 


1866—50 auf 8.01 % in der Periode 1931—34 (7.15 % i. J. 1935) 
gesunken ist, die Sterblichkeit der Madchen wiederum von 19.97 % 
in der Periode 1866—70 auf 6.67 % in der Periode 1931—34 
(6.17 % i. J. 1935). 

Einen auffallenden Zug in der Sauglingssterblichkeit bildet 
auch das Verhaltnis zwischen der Sterblichkeit der ehelichen und 
der unehelichen Kinder, das in allen Landern ‘sehr ungiinstig fiir 
die unehelichen ist. Als Beispiel sei erwahnt, dass die unehelichen 
Kinder in Finnland von 1901—1930 6.8—8.4 % aller Lebend- 
geborenen, aber 15.3—19.1 % aller im Sauglingsalter Gestorbenen 
ausmachten. Ein deutliches Bild tiber dies Verhaltnis gewinnt 
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man aus Abb. 6. Die Sterblichkeit der ehelich Geborenen ist im 
ganzen Lande von 20.76 % in der Periode 1866—70 auf 6.96 % 
in der Periode 1931—34 (auf 6.32 % i. J. 1935) gesunken, die 
Sterblichkeit der unehelich Geborenen von 26.18 % in der Periode 
1866—70 auf 12.09% in der Periode 1931—34 (auf 11.36 % 
i. J. 1935). 


NN 


Abb. 6. Sterbefalle im ersten Lebensjahr auf 100 Lebendgeborene im ganzen 
Lande. 


eheliche uneheliche 


Besonders ungiinstig haben die Verhaltnisse in dieser Bezie- 
hung in der Landeshauptstadt gelegen. Die Sterblichkeit der ehe- 
lich Geborenen, die in Helsinki in friiheren Jahren auch auffallend 
hoch war (21.49 % in der Periode 1866—-70 und 22.82 % in der 
Periode 1871—75) tritt doch ganz in den Hintergrund, wenn 
man sie mit der enormen Sterblichkeit der unehelich Gebo- 
renen dieser Jahre vergleicht (41.17 % in der Periode 1866—70, 
44.45% in der Periode 1871—75). In den letzten Jahren 
ist der Riickgang der Sterblichkeit sowohl unter den ehelich wie 
den unehelich Geborenen sehr rasch erfolgt (bei den ehelich Gebo- 
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renen in der Periode 1931—34 auf 5.55 %, i. J. 1935 auf 4.2 %, 
bei den unehelich Geborenen in der Periode 1931—34 auf 10.34 %, 
i. J. 1935 auf 7.5%), ein Umstand, der speziell hinsichtlich 
der unehelichen Kinder zweifellos in der Hauptsache auf der 


Abb. 7. Sterbefille im ersten Lebensjahr auf 100 Lebendgeborene in Helsinki. 
eheliche uneheliche J 


lebhaft vorwartsgeschrittenen sozialen Fiirsorge und besonders 
der Gesundheitsfiirsorge beruht (Abb. 7.). 

Beilaufig wurde bereits erwahnt, dass man bei Analysierung 
der Sauglingssterblichkeit konstatieren kann, dass eine Gruppe 
von diesen Kindern, die Neugeborenen, bei der Abnahme der Sterb- 
lichkeit nicht mitfolgt. Rofl, der diesen Umstand vielleicht am 
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meisten studiert hat, unterscheidet in der Sauglingssterblichkeit 
zwei Untergruppen: die Frihsterblichkeit, welche die ersten 7 
Lebenstage umfasst, und die Nachsterblichkeit, die sich auf den 
Rest des ersten Lebensjahres bezieht. In hohem Masse analog 


A 


Abb. 8. Totgeborene auf 100 Geborene 


Friihsterblichkeit 
(auf 100 Lebendgeborene) 
Nachsterblichkeit — » —- 
im ganzen Lande. 


zu der Friihsterblichkeit verhalt sich die Totgeborenenziffer, die 
Mortinatalitat; nach Pfaundler hat man ihnen die gemeinsame 
Bezeichnung »perinatales Sterben» gegeben. 

Die finnischen Verhiltnisse in dieser Beziehung gibt Abb. 8 
wieder. Daraus ersieht man, dass die Nachsterblichkeit von 13.52 % 
in der Periode 1881—85 steil auf 5.44 % in der Periode 1931—34 
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gesunken ist. Die Friihsterblichkeit dagegen hat in derselben 
Zeit relativ sehr wenig abgenommen, von 2.63 % auf 1.93 % und 
die Mortinatalitat ist ungefahr unverandert geblieben, von 2.78 % 


auf 2.73 (aller Geborenen) gefallen. 


Abb. 9. Totgeborene auf 100 Geborene 


Friihsterblichkeit 
(auf 100 Lebendgeborene) 
Nachsterblichkeit — » — 


im ganzen Lande. 


Wenn man die Verhaltnisse unter den ehelichen und den un- 
ehelichen Kindern getrennt betrachtet (Abb. 9), konstatiert man, 
dass die Nachsterblichkeit under den ehelich Geborenen von 
13.28 % auf 5.17 %, unter den unehelich Geborenen ebenso von 
16.73 % auf 8.51 % gesunken ist. Die Friihsterblichkeit hat sich 
unter den ehelichen Kindern etwas, von 2.54 % auf 1.79 %, 
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unter den unehelichen kaum iiberhaupt, von 3.76 % auf 3.56 %, 
vermindert. Die Mortinatalitat hat unter den ehelichen ein wenig 
abgenommen, von 2.64 % auf 2.45 %, unter den unehelichen ist 
sie sogar noch etwas gestiegen, von 4.66 % auf 4.98 %. 

Die Friihsterblichkeit ist in der Hauptsache durch Friih- 
geburtentodesfalle und Geburtsfolgen (Geburtstraumata) bedingt, 
die zusammen nach den Untersuchungen der letzten Zeit 80—90 % 
der ganzen Frihsterblichkeit ausmachen (Camerer). Auf diese 
Sterblichkeit hat die Gesundheitsfiirsorge des Sauglingsalters 
bisher noch nicht nennenswert einzuwirken vermocht. Méglich- 
keiten hierzu liegen jedoch in Form einer effektiven Friihgeburten- 
fiirsorge und -pflege (Y/pp6) sowie einer erweiterten allgemeinen 
Schwangerschafts- oder Mutterschaftsfiirsorge vor, welch letztere 
heute auch die Staatsgewalt in Finnland, u. a. in Form von Mut- 
terschaftsunterstiitzungen, wirksamer zu férdern begonnen hat. 

Als die wichtigsten Ursachen der Nachsterblichkeit haben sich 
augenblicklich Lungenentziindung, Darmkatarrh und Infektions- 
krankheiten und zwar in dieser Reihenfolge erwiesen; die sonstigen 
Krankheiten stellen eine untergeordnete Rolle dar. Besonders 
interessant ist die Feststellung, dass in friiheren Jahren der Darm- 
katarrh deutlich den ersten Platz in dieser Gruppe einnahm, 
wahrend heute die Lungenentziindung als wichtigster Faktor 
bei Berechnung der Gesamtsterblichkeit an seine Stelle getreten 
ist, hauptsachlich gerade dank der verminderten Sterblichkeit 
an Darmkatarrh. Diese Lage der Dinge ist zweifellos zum gréssten 
Teil auf das Konto der verbesserten Kinderpflege und rationelle- 
ren Ernahrung zu setzen, also vorwiegend ein Verdienst der Ge- 
sundheitsfiirsorge. Gleichzeitig hat sich die friiher erhebliche 
Hochsommersterblichkeit, die grésstenteils gerade von der Ver- 
breitung der sog. Sommerdiarrhéen herriihrte, in den letzten 
Jahren ausgeglichen und die maximale Sterblichkeit sich infolge 
der Pneumoniemortalitaét auf die Friihjahrsmonate verschoben. 

Die finnischen allgemeinen Todesursachenstatistiken sind bisher 
so unsicher gewesen, dass man fiir die Erforschung dieses Sachver- 
halts keine nennenswerte Hilfe von ihnen gehabt hat. Jetzt 
fangen die Verhaltnisse jedoch allmahlich an, auch in dieser 
Beziehung besser zu werden, da seit Anfang des Jahres 1935 in 
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Finnland ein griindlich verbessertes Todesursachenverzeichnis in 
Kraft getreten ist, das ausserdem eine 4rztliche Besichtigung und 
Bescheinigung bei jedem Todesfall voraussetzt. Die in Helsinki 
gefiihrten Statistiken sind indessen viel zuverlassiger. In diesem 
Zusammenhang ist es vielleicht nicht ohne Interesse, einige kleine 
Zusammenfassungen hieriiber vorzulegen. 


TABELLE 3. 
Die im ersten Lebensjahr in Helsinki Gestorbenen, nach Todesursachen 
geordnet. 
1917 1930—32 
auf 100 auf 100 
absolut % |Lebendge-| absolut % |Lebendge- 
borene borene 
| ere 96 23.3 3.3 135 27.7 1.6 
Tuberculosis ...... 30 13 1.0 29 5.9 0.3 
Pneumonia, Bron- 77 18.7 2.6 72 14.8 0.9 
Gastroenteritis .... 130 31.5 4.4 61 12.5 0.7 
Andere Krankh. .. 79 19.2 2.7 191 39.1 2.3 
Zusammen ........ 412 100.0 14.1 488 100.0 5.9 


Wie man aus Tab. 3 ersieht, war die Gastroenteritis in Hel- 
sinki noch i. J. 1917 die gewéhnlichste Todesursache unter den 
Sauglingen, in der Periode 1930—32 dagegen war sie bereits in 
die vorletzte Stelle der Tabelle geriickt. Die Pneumonie, die i. J. 
1917 als Todesursache an letzter Stelle stand, hatte in der Periode 
1930—32 die Gastroenteritis schon tiberholt. Aus derselben Tabelle 
kann man auch ersehen, dass die Debilitas (= angeborene Lebens- 
schwiache + Friihgeburt + Geburtsfolgen) ein wenig zugenommen, 
die Tuberkulose wiederum betrachtlich abgenommen hat. 

Aus Tab. 4 erhellt, dass die Sauglingssterblichkeit in Helsinki 
nach Kalendermonaten berechnet, noch i. J. 1917 im August 
am gréssten war, wahrend die grésste Sterblichkeit in der Periode 
1930—32 auf die Monate Marz—Mai verschoben ist. 

Die vorliegende Ubersicht iiber die Sauglingssterblichkeit in 
Finnland lasst eine erfreuliche Entwicklung in giinstiger Richtung 
erkennen, und der Riickgang der Sterblichkeit lasst sich voll 


TABELLE 4. 


Die im ersten Lebensjahr Gestorbenen in Helsinki, nach 
Kalendermonaten geordnet. 


1917 1930—32 
absolut % absolut % 
40 9.7 36 7.4 
32 36 7.4 
43 10.4 59 12.1 
26 6.3 60 12.3 
47 11.4 51 10.4 
39 9.5 37 7.6 
wen 28 6.8 41 8.4 
56 13.6 26 5.3 
September ...... 39 9.5 41 8.4 
ee 28 6.8 27 5.5 
November ........ 18 4.4 33 6.8 
Dn 16 3.9 41 8.4 
Zusammen ........ 412 100.0 488 100.0 


und ganz mit der entsprechenden Entwicklung in den anderen 
Kulturlandern vergleichen. Die relativ schwache Vermégenslage 
und die sparliche Besiedlung des Landes diirften wohl eine 
Erreichung von Spitzenresultaten verhindern, aber eine ener- 
gische und zielbewusste Tatigkeit, die systematische Zusammen- 
arbeit des Staates, der Gemeinden und verschiedenen Organisationen 
sowie auch der in die Sache eingedrungenen und dafiir interessierten 
Privatpersonen kann diese Sterblichkeit auf vdéllig gesunden 
Grundlagen noch erheblich herabsetzen. 


Zusammenfassung. 


Die Sauglingssterblichkeit ist in Finnland, seit dem Jahre 
1750 in 5-Jahrperioden berechnet, in grossen Ziigen sehr gleich- 
massig von 28.48 % auf 7.36 % (i. J. 1935 auf 6.68 %) gesunken. 
Die Geburtenziffer ist wahrend der gleichen Zeit von 45.3 9/99 
auf 18.4 9/5, (i. J. 1935 auf 18.5 °/99) zuriickgegangen. Ein 
besonderer Zug tritt unter finnischen Verhaltnissen in der 
Abnahme der Sterblichkeit in den Stadten und auf dem Lande 
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hervor. In der Landeshauptstadt Helsinki, wo die Sterblichkeit 
friiher (die Berechnungen beginnen mit der Periode 1866—70) 
am gréssten war (25.31 %), ist der Riickgang der Sterblichkeit 
am schnellsten erfolgt und ist die Sterblichkeit jetzt am geringsten 
(1930—34 6.04 %, i. J. 1935 4.4 %). Die fiir alle Stadte zusammen 
berechnete Sterblichkeit sank in dieser Zeit von 22.02 %, auf 6.88 %% 
(i. J. 1935 auf 5.23 %). Die Sterblichkeit auf dem flachen Lande, 
die urspriinglich am niedrigsten war, ist am langsamsten, von 
21.11 % auf 7.34 % (i. J. 1935 auf 6.89 %) gesunken. Um das 
Jahr 1920 herum war die Sterblichkeit an allen diesen verschie- 
denen Stellen ungefahr gleich gross. Die Knabensterblichkeit in 
Finnland ist dauernd grésser gewesen als die Madchensterblich- 
keit, ebenso die Sterblichkeit der unehelichen Kinder bedeutend 
grésser als diejenige der ehelichen; zumal in Helsinki war die 
Sterblichkeit der unehelich Geborenen friiher ungeheuer gross 
(1866—70 41.17 %); in den letzten 15 Jahren hat sie rasch abgenom- 
men (1931—-34 auf 10.34 %, i. J. 1935 auf 7.5 %). Die Sauglings- 
friihsterblichkeit (Sterblichkeit der ersten 7 Lebenstage) ist in 
Finnland seit der Periode 1881—85 sehr wenig, von 3.63 % auf 
1.93 %, die Sauglingsnachsterblichkeit dagegen steil, von 13.52 % 
auf 5.44 % gesunken. Bei den ehelich Geborenen ist der Riickgang 
der Sterblichkeit etwas steiler, bei den unehelichen gerir.gfiigiger 
gewesen. Die Totgeburtenziffer ist ungefahr unverandert geblie- 
ben (bei der ehelich Geborenen ein wenig vermindert, bei den 
unehelichen ein wenig gestiegen). 
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Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Ylpp6. 


Uber réntgenogene fetale Mikrokephalie. 
MIKKO HIRVENSALO. 


I. J. 1926 berichtete Zappert iiber ein Krankheitsbild, das bei 
Neugeborenen festgestellt werden kann, wenn der Fetus wahrend 
der ersten Lebensmonate infolge einer der Mutter applizierten 
Roéntgenbehandlung einer starken Réntgenbestrahlung ausgesetzt 
wird. Zappert hatte auf Grund der bis dahin publizierten 20 Falle 
Untersuchungen angestellt und konstatierte, dass die bei der- 
artigen Kindern anzutreffenden pathologischen Veranderungen im 
allgemeinen gleichartig sind; er gab dem Krankheitsbilde den 
Namen: réntgenogene fetale Mikrokephalie. Charakteristisch fir 
diese Kinder ist der Mikrokephalus, mit dem geistige Schwache 
sowie Stérungen in der Augenentwicklung verbunden sind (Mikro- 
phthalmia, Coloboma, Atrophia nervi optici, Anchyloblepharon, 
Epicanthus, Strabismus u.a.). Ferner sind diese Kinder kérper- 
lich schlecht entwickelt, woneben man verschiedenartige Miss- 
bildungen, wie mongoloide Gesichtsbildung oder Entwicklungs- 
stérungen im Skelett bei ihnen antreffen kann. Zappert vermutet, 
dass mehr als die Halfte der wahrend der Fetalzeit bestrahlten, 
lebend geborenen Kinder auf diese Weise geschadigt sind und er- 
klart die Erscheinung dahin, dass es sich um einen Entwicklungs- 
stillstand handelt, der die Organe betroffen hat, welche sich zur 
Zeit der Strahleneinwitkung im Differenzierungs- und gleichzeitig 
in einem fiir Reizwirkungen empfanglichen Zustand befunden 
haben. 


189 


Zapperts Publikation war die erste, auf einer umfangreicheren 
Beobachtungsserie fussende Untersuchung iiber die dem Fetus 
durch eine wahrend der Schwangerschaft applizierte Réntgen- 
bestrahlung erwachsene Schadigung. Einzelne in derselben Rich- 
tung gehende Beobachtungen waren bei Menschen zwar schon 
mehrere Jahre friiher gemacht worden (Aschenheim, Flatau, Schif- 
fer u.a.), und mit Hilfe von Tierversuchen hatte man schon seit 
der ersten Zeit der radioaktiven Therapie nachweisen kénnen, 
dass eine Bestrahlung wahrend der Schwangerschaft Stérungen 
in der Entwicklung des Fetus hervorrufen kann (Schaper, Levy, 
Lengfellner, von Hippel, Gladstone, Kosaka, Leibold u. a.). 

Als Ergebnis der Tierversuche wurde festgestellt, dass man, 
wenn das trachtige Versuchstier einer starkeren Bestrahlung aus- 
gesetzt wird, totgeborene oder schlecht lebensfahige Feten erhalt. 
Kleinere Dosen verursachen bei den Nachkommen Schadigungen 
im Gehirn, im Riickenmark und in den Sinnesorganen; von den 
letzterwahnten sind zumal die Augenschadigungen allgemein. 

Zum ersten Male sind bei einem Menschenfetus durch eine 
wahrend der Schwangerschaft applizierte Réntgenbestrahlung be- 
dingte Schadigungen i. J. 1908 von Friedrich behandelt worden, 
der in der Milz eines wahrend der Schwangerschaft bestrahlten 
Fetus Veranderungen konstatierte. Ein paar Jahre spater stellte 
Gauss die Forderung auf, dass die Mutter nach einer z1m Zweck 
der Schwangerschaftsunterbrechung applizierten erfolglosen Rént- 
genbehandlung verpflichtet ware, sich anderen Massnahmen der 
Schwangerschaftsunterbrechung zu unterwerfen, um nicht die 
Verantwortung fiir ein geschadigtes Kind auf sich zu laden. 

I. J. 1920 wurde zum ersten Mal festgestellt, dass eine wah- 
rend der Schwangerschaft applizierte Strahlenbehandlung Anlass 
zu Mikrokephalie geben kann. Damals publizierte Aschenheim 
einen Fall, in dem die Mutter wahrend des IT. und IIT. Schwanger- 
schaftsmonats wegen einer falschlicherweise diagnostizierten Gebar- 
muttergeschwulst Réntgenbehandlung erhalten hatte. Aus dem 
Kinde entwickelte sich ein schwachsinniger Mikrokephalus, bei 
dem ausser gewissen anderen Entwicklungsstérungen zahlreiche 
Augenveranderungen, u.a. beiderseitige Mikrophthalmie, Lin- 
_ Sentriibungen und Optikusatrophie vorlagen. In den folgenden 
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Jahren wurden mehrere Einzelfalle veréffentlicht, in denen durch 
Strahlenbehandlung geschadigte Kinder beschrieben wurden,’ und 
auf Grund derselben fing man allmahlich an, sich iiber die Gefahr 
klar zu werden, die mit einer wahrend der Schwangerschaft appli- 
zierten Strahlenbehandlung verbunden ist. I. J. 1926 brachte 
dann Zappert, der die bis dahin publizierten, durch Strahlenbe- 
handlung geschadigten Falle gesammelt hatte, seine eingangs er- 
wahnte Untersuchung heraus. Er kommt darin zu dem Resultat, 
dass eine Schwangere keine Réntgenbehandlung bekommen darf, 
und dass, wenn sie irrtiimlicherweise doch eine Strahlenbehand- 
lung erhalten hat, die Unterbrechung der Schwangerschaft vor- 
zunehmen ist. 

Einige Jahre spater publizierte Leopold Goldstein eine umfang- 
reichere Studie tiber den durch Radiumbestrahlung erzeugten 
Mikrokephalus. Er fiihrte 19 schwachsinnige Mikrokephalus- 
kinder vor, von denen 15 vor dem V. Schwangerschaftsmonat 
und 4 in der zweiten Halfte der Schwangerschaft einer Radium- 
bestrahlung ausgesetzt worden waren. Der Verfasser konstatiert 
speziell die Fiille der Augensymptome und bringt sie in Zusam- 
menhang mit der Radiumbestrahlung. Die Hauptsymptome unter 
den Augenschadigungen bilden Mikrophthalmie, Sehnerven- 
schwund und Amaurose. 

In mehreren Publikationen wurden durch fetale Bestrahlung 
geschadigte Kinder u. a. mit Riicksicht auf die neben der Mikro- 
kephalie auftretenden verschiedenartigen Missbildungen behan- 
delt, wie Mangel in der Entwicklung des Extremitatenskeletts 
oder der Sinnesorgane (Feldweg, Zappert, Mecca, Anau, Apert, 
Lichtenberg). 

Goldstein und Murphy stellten bei 38 der 75 von ihnen unter- 
suchten, im Uterus bestrahlten Kindern Kranklichkeit oder Ent- 
wicklungsstérungen fest. Von diesen wurde bei 28 mit Sicherheit 
angenommen, dass die Stérungen durch die Strahlenbehandlung 
bedingt waren. Unter den letzterwahnten lagen bei 20 Stérungen 
des Zentralnervensystems vor, daneben bei 16 ein Mikrokephalus. 
Der grésste Teil der Schadigungen war durch eine wahrend der 
ersten Zeit der Schwangerschaft auf das Becken applizierten Rént- 
genbehandlung verursacht; aber in einigen Fallen konnte man 
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nachweisen, dass die Schadigung des Fetus die Folge einer auch in 
den letzten Monaten der Schwangerschaft erfolgten Bestrahlung 
war. Ferner versuchten Goldstein und Murphy den Einfluss klar- 
zulegen, den die Kranklichkeit der Mutter auf die bei den »Rént- 
genkindern» vorkommenden pathologischen Veranderungen ausiibt 
und kamen zu dem Schluss, dass die Empfindlichkeit des Fetus 
gegeniiber der Strahlenwirkung in bestimmten Fallen infolge der 
Krankheit der Mutter grésser ware als in der Norm, und dass es 
sich hierbei um eine »Kombinationsschadigung» handelte. 

Stefler und Unterberger haben je einen Fall publiziert, wo bei 
dem Fétus nach an der Mutter wahrend der Schwangeschaft 
vorgenommenen rénigendiagnostischen Massnahmen Schadigungen 
nachgewiesen wurden. In dem ersteren Falle war eine Réntgen- 
untersuchung der Nieren ausgefiihrt worden, in dem letzteren 
hatten mehrere Réntgenuntersuchungen des Magen-Darmtraktus 
stattgefunden. Obgleich die in diesen Fallen bei den Feten fest- 
gestellten Schadigungen nicht mit Sicherheit auf die Réntgen- 
strahlen zuriickgefiihrt werden konnten, zeigen sie doch, dass man 
bei solchen wahrend der Schwangerschaft auszufiihrenden réntgen- 
diagnostischen Massnehmen, bei denen der Uterus von den Rént- 
genstrahlen getroffen werden kann, die dem Fetus eventuell daraus 
erwachsende Gefahr in Betracht ziehen muss. 

Die letzte umfangreichere Untersuchung iiber die durch 
Strahlenbehandlung verursachten Schadigungen stammt nach der 
mir zuganglich gewesen Literatur aus dem Jahre 1933 (Wintz 
und Wiftenbeck). Darin sind alle bis dahin im Schrifttum ge- 
schilderten Falle, insgesamt 139, zusammengestellt, bei denen der 
Fetus wahrend der Schwangerschaft einer Réntgen- oder Radium- 
behandlung ausgesetzt gewesen ist. Geschddigte Falle fanden 
sich 58 (41.7 %), darunter 11 solche, die hinsichtlich ihrer Atio- 
logie als unsicher, wenngleich mit grosser Wahrscheinlichkeit als 
durch die Réntgenbehandlung verursacht betrachtet wurden. Un- 
bedingt sichere, durch die Bestrahlung bedingte Fille blieben also 
47 (33.8 %) iibrig. Bei 33 dieser Feten (23.7 % des ganzen 
Materials, 70.2% der Réntgengeschadigten) wurden schwere 
Stérungen des Zentralnervensystems, daneben in 23 Fallen Mikro- 
kephalus konstatiert. Mikrokephalie kam demnach in 16.6 % 
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simtlicher untersuchten bestrahlten Falle und bei 48.9 % aller 
durch die Bestrahlung geschadigten Feten vor. Auch Wintz 
und Wittenbeck kommen zu der Schlussfolgerung, dass es in Fallen, 
wo der Fetus wahrend der Schwangerschaft einer erheblicheren 
Bestrahlung ausgesetzt gewesen ist, motiviert ware, die Unter- 
brechung der Schwangerschaft vorzunehmen. 

Nach den gemachten Erfahrungen kénnen die jungen Em- 
bryonalzellen, zumal in der ersten Zeit der Graviditat sowohl 
unter der Einwirkung der Réntgen- wie einer andern radioaktiven 
Bestrahlung ausserordentlich leicht geschadigt werden. Beson- 
ders empfindlich gegeniiber Strahleneinwirkungen sind die Zellen 
des Zentralnervensystems (Levy, Hertwig, Kosaka, Zappert u. a.). 
Da die Mikrokephalie gemass der herrschenden Anschauung auf 
einer Entwicklungsstérung des Gehirns beruht, kann man die 
Haufigkeit gerade des Mikrokephaliesymptoms unter den durch 
die Réntgenbestrahlung bedingten Schadigungen wohl verstehen. 

Bei den durch eine wahrend der Schwangerschaft applizierte 
Bestrahlung verursachten, an die Offentlichkeit gelangten Fallen 
hat es sich meistens um eine Behandlung der graviden Mutter 
wegen eines falschlich diagnostizierten Myoms gehandelt. Die 
Haufigkeit und der ernste Charakter der Stérung diirfte in diesen 
Fallen auf den bei der Myombehandlung ver wandten relativ grossen 
Strahlenmengen beruhen. Die zu diesem Zweck benutzte Dosis 
betragt im allgemeinen 30—40 % der HED fiir jeden Eierstock, 
so dass die auf den Fetus entfallende Bestrahlungsmenge die als 
gefahrlich betrachtete Grenze bedeutend iibersteigt. Man hat 
namlich berechnet, dass bei dem Fetus Zellgruppen vorkommen, 
auf welche schon 10 % der HED schadigend einwirken (Winiz). 

Auch fiir einem Fetus durch eztragenitale Réntgenbestrahlung 
erwachsene Schadigungen sind mehrere Beispiele mitgeteilt worden 
(Schulze, Berger, Engelking, Faerber u.a.). Faerber z. B. hat 
einen Fall publiziert, wobei die Mutter wegen Halsdriisenschwel- 
lung wahrend des I.—III. Schwangerschaftsmonats eine Réntgen- 
behandlung erfahren hatte. Bei dem Kinde wurde ein Mikroke- 
phalus konstatiert, und sein Zustand glich auch sonst vollstandig 
dem Krankheitsbild einer durch Réntgenbestrahlung verursachten 
Mikrokephalie. Nach anderen Forschern (Winfz) hat sich eine 
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Schadigung des Fetus infolge indirekter Réntgenbestrahlung noch 
nicht feststellen lassen, obwohl sie fiir méglich gilt. 

Im Obigen ist die Einwirkung einer wahrend der Fefalperiode 
applizierten Bestrahlung auf den Fetus behandelt worden. Es sei 
erwahnt, dass auch iiber die Wirkungen einer auf die Keim- 
driisen der Mutter oder des Vaters vor der Befruchtung des Eies 
applizierte Bestrahlung umfassende Untersuchungen ausgefiihrt 
worden sind. Bei diesen Untersuchungen sind indessen keine an 
die durch fetale Bestrahlung verursachten Schadigungen erinnern- 
den Resultate festgestellt worden (Witz, Weysser). 

Zum Schluss fiihre ich noch eine kurze Zusammenfassung der 
oben behandelten Dinge an: 

Eine der Mutter wahrend der Schwangerschaft applizierte 
therapeutische Réntgenbestrahlung bedingt in etwa 50 % der Fille 
ernste Stérungen fiir die Entwicklung des Fetus. Die Haupt- 
symptome sind hierbei Mikrokerphalie, Stérungen in der Augen- 
entwicklung sowie geistige und kérperliche Minderwertigkeit. Das 
Krankheitsbild wird als réntgenogene fetale Mikrokephalie be- 
zeichnel. Eine wahrend der ersten Schwangerschaftsmonate appli- 
zierte Réntgenbestrahlung ist am gefahrlichsten, obgleich man 
eine Schadigung des Fetus auch nach einer in der letzten Halfte 
der Schwangerschaft applizierten Bestrahlung antreffen kann. 
Uber die Einwirkung der fetalen Radiumbehandlung ist man zu 
widersprechenden Ergebnissen gelangt. Es ist méglich, dass der 
Fetus infolge von réntgendiagnostischen auf die Beckengegend 
gerichteten Massnahmen oder infolge einer extragenitalen Réntgen- 
behandlung geschadigt werden kann.  Infolgedessen muss man 
dahin streben, alle Réntgen- und Radiumbestrahlung wahrend 
der Schwangerschaft zu vermeiden, und hat, wenn eine Gravi- 
ditat erst nach ausgefiihrter Bestrahlung mit grésseren Dosen 
konstatiert wird, alle Ursache, eine Unterbrechung der Schwanger- 
schaft vorzunehmen. 

In Finnland ist, soweit bekannt, keine Mikrokephalie infolge 
einer der Mutter wahrend der Schwangerschaft applizierten Rént- 
genbehandlung festgestellt worden. Aus diesem Grunde halte 
ich es fiir motiviert, folgenden, in der Kinderabteilung des allge- 
meinen Krankenhauses der Stadt Helsinki kiirzlich behandelten 
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Mikrokephalus an die Offentlichkeit zu bringen, bei dem konstatiert 
wurde, dass die Mutter wahrend der Schwangerschaft eine Réntgen- 
behandlung erfahren hatte. 


Die Hauptpunkte aus der Krankengeschichte Nr. 173/37: Pat. 9 4% 
jahr. Tochter eines Schuhgeschaftsinhabers. Helsinki. Im Krankenhaus: 
25/II—27/III —37. Diagnose: 1) Bronchopneumonia |. dx., 2) Microce- 
phalus. Debilitas mentis. Entlassen: 1 )rekonvaleszent. 2) ungeheilt 

Anamnese. Familie der Mutter gesund. Starker Alkoholmissbrauch 
bei Vater und Grossvater vaterlicherseits. Vater i. J. 1930 wegen Trunk- 
sucht (Alcoholismus chronica. Prodromata praepsychotica) kiirzere 
im Krankenhaus Lapinlahti zur Behandlung gewesen. Sonst im allge 
meinen gesund. (I. J. 1930 WaR—). Mutter im allgemeinen gesund. I. J. 
1926 wurde eine Herzerweiterung und i.J. 1927 eine Gebarmutterge 
schwulst festgestellt. Mutter zweimal verheiratet, das letzte Mal seit 
1920. Geschieden seit 1928. Geburten 5, am Leben 2 Kinder. (I. Geb 
i. J. 1913 im VII. Mon., Kind totgeboren. II. Geb. i. J. 1914, Kind recht 
zeitig geb., mit 4 Mon. an Krampfen gest. III. Geb. 1916, Geb. gew. 4 kg 
Kind lebt, gesund. IV. Geb. i. J. 1921 im VIII. Mon. Geb. gew. 3000 g. 
Im Alter von 1 J. an Magenkrankheit gest. I. J. 1924 Abort im II. Mon 
V. Geb. i. J. 1927 i. VIII. Mon. Geb. gew. 1500 g). Bei der Mutte 
mehrmals WaR untersucht, zuletzt 1937. Ergebnis immer neg. 

Pat. das fiinfte von 5 Kindern. Schwangerschaftsverl. unregelmassig 
Menses sei Ende Dez. 1926 fortgeblieben. Im Jan.—Febr. 1927 bekam di 
Mutter wegen Uterustumor (?) 4 X Réntgenbehandlung. Genauere An 
gaben iiber den damaligen Zustand der Mutter und die Quantitat de 
Roéntgenbeh. nicht erhalten. Im Juni 1927 Schwangerschaft festgest 
Fundus uteri damals 2—3-fingerbr. oberh. des Nabels. Kindl. Herztén: 
horbar. Gegen Ende der Schwangerschaft Nierenleiden der Mutter. In 
tibrigen Wohlbefinden. 17/8. 1927 Geburt in Querlage. Behandl.: Inner 
Wendung und Extraktion, die leicht gelang. Kind lebte. Lange 42 cm 
Gew. 1500 g. Wochenbett normal. Zustand der Mutter seitdem ziem! 
gut gewesen. Keine Symptome einer Gebarmuttergeschw. Kind nach der 
Geburt sehr schwach. Konnte nicht an der Brust saugen. Wurde etw 
1 Mon. lang aus der Flasche mit Muttermilch gefiittert, danach mit kiinst- 
licher Nahrung. Entwickelte sich langsamer als normal. Erste Zahn: 
mit etwa 12 Mon.; Sprechen und Laufen im Alter von etwa 3 J. gelernt 
Pat. dauernd schwach und mager. Konnte wegen Schwache die Volks 
schule nicht besuchen. War seit vorigem Jahr im Aula-Institut, wo si 
lautieren und schreiben lernte (Aulas Diagnose: Debilitas cong. Micr 
cephalus). Von Charakter launisch, miirrisch und eigensinnig. Schlaf gut, 
kein Schlafwandeln, kein Bettnassen. Immer leicht weinerlich. Fiihlt 
sich wohl in Gesellschaft anderer Kinder. War im Alter von 3 J. wege 
wiederholter Schreianfalle in arztl. Behandl. Erkrankte mit 4—5 J. a 


Abb. 1. 


Keuchhusten und Lungenentziindung, mit 8 J. an Windpocken, im Febr. 
1937 an Lungenentz. und wurde deswegen in die Kinderklinik aufgenommen. 

St. pr.: Pat. sieht schwach und krank aus. Haltung und Bewegungen 
normal. Gew. 16.7 kg, L. 124 4% cm. K6rperbau schwachlich, subkutanes 
Fettgew. stark reduziert. Hautfarbe blass, Schleimhaute zieml. anamisch, 
Elastizitat etwas herabgesetzt. Keine vergrésserten Lymphdriisen. Gl. 
thyr. klein, kaum palpabel. 

Kopf im Vergleich zum KO6rper klein, besonders der Hinterhauptsteil. 
Gesicht einigermassen gut entwickelt. Stirn niedrig, fliehend, Nasen- 
wurzel breit, stark entwickelter beiderseitiger Epicanthus (s. Abb. 1.) 
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Kopfnahte und -fontanellen vollstandig verknéchert. Sutura sagittalis 
stellenweise prominierend. Kopfumfang 45 cm (Thoraxumfang 52 cm). 


Diam. bipariet. 12 cm 
» bitemp. 11 cm 
» fronto-occ. 14 cm 
»  suboccipito.pregm. 15 cm 
» mento-occip. 20.5 cm 


Zahne 22, davon einige kariés. Thorax symmetrisch, leichte Harri- 
sonsche Furche. Leichte lumbale Skoliose lks., Plattfiisse. 

App. resp.: in der rechten Lunge pneumon. Veranderungen. App. 
circ.: 0. B. App. digest.: o. B. 

App. nerv.: Bewusstsein klar; geht unbeholfen, stolpernd. Romberg: —. 
Muskelkraft schwach. Keine Sensibilitatsstérungen. Reflexe normal. 
Hirnnerven: Pupillen rund, reagieren auf Licht und Konverg. Beim 
Blick nach der Seite starker Nystagmus. Mimische Beweg. schwach ent- 
wickelt. Zunge weicht nach lks. ab. Stat. psych.: ruhig, friedlich, spricht 
mit leiser Stimme, versteht das Gesprochene. Beantwortet einfache Fragen 
sachlich, Denktatigkeit langsam. 


Dr. T. Brander hat liebenswiindigerweise am 17—18/3. 1937 
mit der Pat. eine Intelligenzpriifung angestellt, die u. a. folgende 
Resultate ergab: 


Nach Binet-Simon-Terman (Stanford): 


Intelligenzalter 5.8 Jahre; Lebensalter: 9.6 Jahre; 
Intelligenzquotient: 60 (Debilitas mentis). 
Nach Rossolimo-Bartsch: 


Konzentration der Aufmerksamkeit: 4; Auffassung: 2; Einbildungs- 
kraft: 4; Beobachtungsfahigkeit: 2. 


Tonus: 4; Merkfdahigkeit: 3,4; Assoziative Prozesse: 3,25; Profilhéhe: 
3,4 Typus: Dement. 

Augenuntersuchung 23/3 1937 (Poliklinik der Augenklinik): Zeit- 
weise starker Nystagmus, der grobschlagig, horizontal ist und in gleicher 
Weise beim Blick nach beiden Seiten auftritt. Pupillen: lks. etwas weiter 
als rechts, reagieren auf Licht und Konverg. Papillen: Grenzen und Farbe 
normal, Venen ein wenig geschlangelt (es kann sich um eine leichte chroni- 
sche Stauung handeln). 


Visus 0. dx. = 5/7.5—0.75 D. 5/5 
Visus 0. sin. = 5/20 —0.75 D. 5/15 p. 


Roéntgenbild des Schadels. Schadel fiir das Alter des Kindes sehr 
klein, besonders der (Hirn-) Schadelteil. Gesichtsteil relativ gut entwickelt. 
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Pachiones rel. weit: Nahtlinien rel. schmal. Kalkgehalt an ihrer Stelle 
sehr stark. Sklerose durchweg starker als normal. Knochenherdzeichen 
oder Tumorverkalkungen nicht nachweisbar. An der Sella turcica keine 
patholog. Veranderungen. 

Pirquet — Mantoux + 1 mg. 

Urin: 0; Faeces: 0; WaR —, Kahn —; Lumbalpunktion: Liquor klar, 
Druck normal, Nonne —, Pandy —. 


Epicrisis: Es handelt sich also um einen 9 1% J. alten debilen 
Mikrokephalus (Kopfumfang 45 cm), mit Stérungen in der Augen- 
entwicklung (Myopia, Epicanthus, Nystagmus), der kérperlich 
schwach entwickelt, grazil und untergewichtig ist. Aus der Anam- 
nese ergibt sich: Alkoholismus in der Familie des Vaters, bei der 
Mutter 1 totgeborenes Kind, 1 Abort und 2 Friihgeburten. Wah- 
rend der in Frage stehenden Schwangerschaft hat die Mutter im 
II—III Mon. wegen vermuteter Gebaérmuttergeschwulst Réntgen- 
behandlung, insgesamt 4 Bestrahlungen bekommen. Das Kind 
wurde im VIII. Mon. geboren, Geburtsgewicht 1500 g. In die 
Klinik war die Patientin jetzt wegen Lungenentziindung ge- 
kommen. 

Vor der genaueren Besprechung des Falles mégen einige allge- 
meine Angaben iiber Mikrokephalie Erwahnung finden. Unter 
Mikrokephalie versteht man ein bedeutendes Zuriickgebliebensein 
von Schadelgrésse und -inhalt im Vergleich zu den Durchschnitts- 
massen (Ibrahim). Der Gesichtsteil des Schadels ist gewéhnlich 
gut entwickelt, die Hirnschale kleiner als gewéhnlich. Die Stirn 
ist niedrig, nach hinten geneigt, die Nase vorspringend, das Kiun 
nach hinten zuriickgezogen. Die Fontanellen und Nahte des 
Schadels verknéchern friih, die Nahte sind oft wallartig vor- 
springend. Absolut genaue, fiir die Mikrokephalie charakteristi- 
sche diagnostische Masse gibt es nicht. Der Kopfumfang kann 
5—15 cm unter dem Durchschnittsmass bleiben. Im allgemeinen 
rechnet man jedoch als Mikrokephalus solche Personen, bei denen 
der Rauminhalt des Schadels unter 1150 cm* und der horizontale 
Schadelumfang unter 48 cm, bei Frauen unter 47.5 cm betragt 
(Bumke). 

Man vermutet, dass die Mikrokephalie auf Grund einer wahrend 
der Fetalperiode oder im Friihstadium nach der Geburt im Gehirn 
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erfolgenden Entwicklungsstérung entsteht. Nach Giacomini unter- 
scheidet man die echte Mikrokephalie (Microcephalia vera) von der 
Pseudomikrokephalie. Im ersteren Falle handelt es sich um eine 
reine Missbildung; die geringe Grésse des Gehirns riihrt von einem 
Stillstand der Entwicklung wahrend der Fetalperiode her. Als 
zu dieser Kategorie gehérend betrachtet man u. a. die durch Rént- 
genbestrahlung bedingte Mikrokephalie. Im letzteren Fall wird 
sie als eine Folge von entziindlichen oder vaskularen Erscheinungen 
angesprochen, die auf das Gehirn des Fetus eingewirkt haben. 
Entsprechend der mangelhaften Gehirnentwicklung ist fiir die 
Mikrokephalie eine geistige Minderwertigkeit charakteristisch, die 
zumal bei der Pseudomikrokephalie sehr schwere Formen erreichen 
kann (Ibrahim, Feer u. a.). 

Uber die Atiologie der Mikrokephalie existieren zahlreiche 
verschiedene Theorien, die indessen zu dem Endergebnis kommen, 
dass es sich um die gemeinsame Benennung fiir ein Krankheits- 
bild handelt, das keine atiologische Einheitlichkeit darbietet 
(Bumke). 

Nach Virchow sollte die Ursache in einer zu friihzeitigen Ver- 
knécherung der Schadelnahte liegen. Heute ist man jedoch der 
Meinung, dass sich die Schadelgrésse der Gehirngrésse anpasst, 
die Kleinheit des Schadels also nur eine Folge von der Kleinheit 
seines Inhalts ist. Einige Forscher sind der Ansicht, dass Mikro- 
kephalie von erblichen Umstanden herriihren kann (Kehrer, 
Bumke). Es sind z. B. Falle bekannt, wo sich die Mikrokephalie 
von der Mutter auf die Tochter vererbt hat. 

Gatti bringt sie in Zusammenhang mit einem in der Familie 
anzutreffenden schweren Alkoholismus. Dannenberger macht bei 
der Mutter anzutreffende Autotoxine, Jelgersma endokrine Fakto- 
ren dafiir verantwortlich. Manche Forscher haben eine Mikro- 
kephalie nach Geburtstraumen beobachtet (Schmal), Dollinger 
konstatiert i. J. 1921 beziiglich der Atiologie: »Wir tasten noch 
vollig im Dunkeln». 

Heute ist man jedoch allgemein geneigt, in einem friihen Sta- 
dium einwirkende toxische, mechanische, thermische oder durch 
Strahlung verursachte Schadigungen des Embryos oder des Fetus 
als Ursache dafiir anzunehmen. 
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Fiir die Bedeutung der Réntgenbehandlung bei der Entstehung 
von Mikrokephalie hat u. a. der eingangs erwahnte Zappert deut- 
liche Beweise vorgelegt. Spater haben einige andere Forscher, 
z.B. Goldstein und Murphy, entsprechende Beispiele von der 
Wirkung der Radiumbestrahlung als Ursache der Mikrokephalie 
mitgeteilt. 


Besprechung des Falles. 


Wie aus der oben referierten Krankengeschichte erhellt, hat 
also das in Frage stehende Kind einen Mikrokephalus, obgleich 
die Schadelgrésse keinen der allerschwersten Grade von Mikro- 
kephalie reprasentiert. In diesem Falle betragt der Schadelum- 
fang 45 cm, wahrend das entsprechende Mass unter normalen 
Verhaltnissen sich auf 51 cm: belauft (Gundobin, Monti, Yippé). 
Ein Schadelumfang von 45 cm entspricht unter gewohnlichen 
Verhaltnissen dem Mass eines etwa einjaéhrigen Kindes. Auch 
die tibrigen Schadelmasse weisen bedeutend niedrigere Werte auf 
als in der Norm. Erwahnt sei ferner, dass die Schadelgrésse eines 
friihgeborenen Kindes in diesem Alter nicht von der Schadel- 
grésse gleichaltriger vollgewichtig geborener Kinder abweicht 
(Ylppo). 

Hinsichtlich seiner Form ist der Kopf des Kindes etwas lang- 
lich (dolichokephal), womit sich die fiir Mikrokephalie charakte- 
ristische fliehende Stirn sowie die Kleinheit des Hinterhauptteils 
verbinden (s. Abb. 2 und 3). 

Neben der Mikrokephalie kommen bei diesem Kinde auch ver- 
schiedenartige Augensymptome vor (Epicanthus, Myopia, Nystag- 
mus). Diese Veraénderungen kénnen natiirlich auch vollig unab- 
hangig von Mikrokephalie auftreten, aber in diesem Falle diirfte 
ihnen doch eine bestimmte Bedeutung zukommen, wenn man 
beriicksichtigt, dass fast in allen durch eine Réntgenbestrahlung 
bedingten Mikrokephaliefillen Stérungen in der Augenentwick- 
lung gefunden werden, wahrend Augensymptome fiir Mikrokephalie 
im allgemeinen nicht sonderlich charakteristisch sind. Auch hin- 
sichtlich ihrer Qualitét stimmen die erwahnten Augensymptome 
mit den Verdanderungen iiberein, die bei einer durch Réntgen- 
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Abb. 3. Réntgenaufnahme vom Schdadel eines gleichaltrigen gesunden Kindes. 
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Abb. 2. Réntgenaufnahme vom Schddel der Kranken. 
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bestrahlung verursachten Mikrokephalie angetroffen werden, ob- 
gleich die Augensymptome in diesem Falle verhaltnismassig gelinde 
auftreten. Spezielle Erwahnung verdient jedoch der in diesem 
Fall vorkommende starke Nystagmus, der im allgemeinen nicht 
unter den durch eine Réntgenbestrahlung verursachten Schadigun- 
gen erwahnt worden ist. Der Verfasser hat im Schrifttum nur 
einen derartigen Fall gefunden (Aschenheim). 

Seiner geistigen Entwicklung nach ist das Kind debil und 
entspricht dem Entwicklungsalter eines 5—6-jahrigen, was seiner- 
seits danach angetan ist, eine weitere Stiitze fiir das Krankheits- 
bild der Microcephalia vera zu liefern, bei der die geistige Ent- 
wicklung ziemlich gut sein kann, und die deutlich von den auf 
einem Stadium tiefer Idiotie verharrenden Pseudomikrokephalus- 
fallen abweicht. 

Die kérperliche Entwicklung des Kindes ist von klein auf sehr 
langsam gewesen und noch jetzt mit Riicksicht auf das Alter 
bedeutend zuriickgeblieben. Die Lange des Kindes betragt 124.5 
em, das Gewicht 16.7 kg und der Brustumfang 52 cm, wahrend 
die entsprechenden Masse sich unter normalen Verhaltnissen auf 
125 cm, 25.8 kg und 61 cm belaufen. An den Massen kann man 
also feststellen, dass die Lange ungefahr dem normalen Ent- 
wicklungsniveau entspricht, wogegen das Kérpergewicht und der 
Brustumfang sehr niedrige Werte darbieten. Dem Allgemeinein- 
druck nach ist das Kind sehr grazil gebaut und hinsichtlich seiner 
K6rperkrafte schwach. Das Kind ist zwar als Friihgeburt mit 
einem Gewicht von 1500 g zur Welt gekommen, aber, wie bekannt, 
erreichen die Friihgeburten, von den allerkleinsten abgesehen, im 
allgemeinen die dem normalen Entwicklungsniveau entsprechen- 
den Masse bis etwa zum 5.—6. Lebensjahr (Yippé). Man kann 
also feststellen, dass auch in Anbetracht des geringen Geburts- 
gewichtes in der kérperlichen Entwicklung des Kindes eine offen- 
bare Zuriickgebliebenheit anzutreffen ist, die eine fiir alle durch 
eine fetale Réntgenbestrahlung geschadigten Kinder besonders 
typische Erscheinung darstellt. 

Was alsdann die Atiologie dieses Falles betrifft, so sind dabei 
mancherlei Faktoren zu beriicksichtigen. Man kann sich als Grund- 
lage der Mikrokephalie das in der Familie des Vaters vorgekommene 
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Potatorium, den Gesundheitszustand der Mutter (1 Totgeburt, 2 
Friihgeburten, 1 Abort), die vorzeitige Geburt des Kindes oder 
die von der Mutter erhaltene Réntgenbehandlung denken. 

Es hat sich indessen nicht beweisen lassen, dass Mikrokephalie 
direkt durch Alkoholismus erzeugt wird, wenngleich manche 
Forscher (z.B. Gatti, Benavente) sie mit einem in der Familie 
vorgekommenen Alkoholmissbrauch in Zusammenhang setzen. Bei 
geistig Minderwertigen findet man allerdings sehr haufig Alkoho- 
lismus in der Familie, aber auch hierbei tritt der Alkoholismus 
im allgemeinen entweder als Grundlage der Schwachsinnigkeit 
oder neben derselben auf (Brander). Eine chemisch wirkende 
Schadigung des Embryos hat nicht nachgewiesen werden kénnen. 

Wenn man die vorige Geburt der Mutter mit dem vorliegenden 
Fall vergleicht, konstatiert man, dass es sich auch damals um 
eine Geburt im VIII. Schwangerschaftsmonat gehandelt hat; 
aber das Kind wog 3000 g und entwickelte sich normal. In diesem 
Falle wog das im VIII. Monat geborene Kind nur 1500 g. Es ist 
also sehr wahrscheinlich, dass der letzterwahnte Fetus wahrend 
seiner Entwicklung unter ausnahmsweise ungiinstige Bedingungen 
geraten ist, die ausser einer mangelhaften Entwicklung des Fetus 
auch die Friihgeburt haben verursachen kénnen. 

Ferner ist zu konstatieren, dass die Mutter wahrend des II.— 
III. Schwangerschaftsmonats wegen einer vermuteten Gebar- 
muttergeschwulst (Myoma?) eine Réntgenbehandlung erfahren hat. 
Falls die Mutter tatsachlich die bei der Myombehandlung allgemein 
iibliche Réntgendosis erhalten hat, ist die Bestrahlungsmenge so 
gross gewesen, dass sie wahrscheinlich bedeutende Schadigungen 
im Organismus des Fetus verursacht hat. 

Es lasst sich unméglich mit Sicherheit sagen, welche Faktoren 
in diesem Falle als Urheber der Mikrokephalie anzusprechen sind, 
aber es kommt einem sehr wahrscheinlich vor, dass gerade die 
Réntgenbehandlung einen erheblichen Anteil daran gehabt und 
entweder allein oder zusammen mit gewissen anderen Atiologischen 
Umstanden Anlass zur Entwicklung der in Frage stehenden Miss- 
bildung gegeben hat. Diese Annahme wird weiterhin gestiitzt 
durch die Haufigkeit der Mikrokephalie unter den réntgen- 
bestrahlten Fallen, wogegen das Vorkommen einer Mikrokephalie 
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unter gewohnlichen Verhaltnissen etwas sehr Seltenes ist (1: 10000) 
(Goldstein, Murphy). 

Man hat zweifellos alle Ursache, jedem derartigen Fall Be- 
achtung zu schenken, wo nach einer Réntgenbehandlung der 
Mutter wahrend der Schwangerschaft ein missgebildeter Fetus 
geboren wird und, indem man den Fall an die Offentlichkeit bringt, 
Material fiir die Férderung der diesbeziiglichen Untersuchungen 
herbeizuschaffen. 

Damit jedoch in Zukunft derartige Fille, soweit méglich, ver- 
mieden werden, mégen zusammenfassend, nochmals die folgenden, 
schon friiher erwahnten Umstande betont werden. Zumal eine wah- 
rend der ersten Zeit der Schwangerschaft auf die Beckengegend der 
Mutter applizierte Réntgen- oder Radiumbestrahlung setzt den 
Fetus schwerwiegenden Schadigungen aus, bei denen Stérungen 
des Zentralnervensystems, Mikrokephalus und eine schlechte 
kérperliche Entwicklung im Vordergrund stehen. Der Fetus kann 
durch Massnahmen geschadigt werden, die entweder im réntgen- 
therapeutischen oder -diagnostischen Sinne ergriffen werden; 
sogar eine extragenitale Bestrahlung kann schadliche Folgen 
haben. Infolgedessen muss man bestrebt sein, eine Réntgen- oder 


Radiumbestrahlung wahrend der Schwangerschaft zu vermeiden, 
und muss, wenn die Mutter aus irgendeinem Grunde einer starkeren 
Bestrahlung ausgesetzt gewesen ist, eine Unterbrechung der 
Schwangerschaft vornehmen. 
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Aus der Universitats-Kinderklinik und dem Sauglingsheim »Lastenlinna» 
in Helsinki; Vorstand: Prof. Arvo YIppé. 


Uber die Einwirkung der Eisenpraparate auf die Zahne. 
ERKKI KARAILA. 


Die seitens der Patienten und der Eltern der Kinder haufig 
vorgebrachte Behauptung, dass eisenhaltige Arzneien die Zahne 
verderben, hat Anlass zur Ausfihrung dieser Untersuchung 
gegeben. 

Im Schrifttum haben wir keine einzige Publikation gefunden, 
welche die erwahnte allgemeine Anschauung als richtig erwiesen 
oder umgestossen hatte. Wir entnehmen hier nur ein paar Aus- 
fiihrungen aus der zahnarztlichen Literatur. Moller schreibt in 
seinem fiir Zahnarzte beabsichtigten Lehrbuch der Pharmako- 
logie folgendermassen: Man hat oft behauptet, dass der therapeu- 
tische Gebrauch von Eisen bei Anamien »zerstérend» auf die Zahne 
einwirke. Nach dem Gebrauch von Eisen und zumal von ionisierten 
Eisenverbindungen kénnen sich in der Mundhohle dunkel gefarbte 
Eisenverbindungen bilden, an deren Entstehung der aus den 
Nahrungsresten stammende Schwefelwasserstoff und die Gerb- 
sduren hervorragenden Anteil haben (Bildung von Schwefeleisen, 
Eisenverbindungen der Gerbséuren u.s.w.). Diese dunkel ge- 
farbten Verbindungen setzen sich vorzugsweise an rauhen Stellen 
der Zahnoberfliche, m.a.W. an Spalten und durch eine begin- 
nende, nicht rechtzeitig bemerkte Karies bedingten Defekten an. 
Auf diese Weise hat das Eisen nur eine beginnende Karies ver- 
deckt, ohne sie jedoch hervorgerufen zu haben. Es lasst sich 
nicht ohne weiteres véllig erweisen, dass das Eisen die Entwicklung 
eines schon bestehenden karidésen Prozesses férdern kénnte. Még- 
licherweise kann das Eisen infolge seines Sauerstoffiibertragungs- 
vermégens eine derartige Schadigung verschlimmern. — Blayney 
schreibt in seinem entsprechenden englischen Werke, wie folgt: 
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Die Ejisensalze haben die Tendenz, die Zahne unter Bildung von 
Eisensulfid zu beschmutzen. 

Unsere Untersuchungen fiihrten wir in zwei Teilen aus: in vivo 
und in vitro. Der erstere Teil wurde an dem Material der Kinder- 
klinik und des Sauglingsheims »Lastenlinna» vorgenommen, der 
letztere an Zahnen vom Menschen und von jungen Hunden. Die 
Einwirkung der Eisenarzneien wurden auf Grund der an den Zahnen 
stattfindenden Farbenveranderungen kontrolliert, wobei als Hilfs- 
mittel die amerikanische Zahnfarbenskala Solarex benutzt wurde. 

Bei den In-vivo-Versuchen wurden folgende Eisenpraparate 
verwendet: 


Tinctura ferri aromatica (Orion) 0.2 % Fe. 
Caseoferrin A (Orion) 
Pentafer (Orion) 


In der Kinderklinik wurde zuerst eine Woche lang mit Caseo- 
ferrin A experimentiert, von dem Kindern im Alter von 8—12 Jah- 
ren einmal taglich 10 g verabreicht wurden. Man liess die Kinder 
die Arznei eine Zeitlang im Munde zerkauen, ehe sie dieselbe hin- 
unterschluckten, damit sie sicher vollstandig mit den Zahnen in 
Beriihrung kam. Die Zahne wurden gleich nach dem Kauen kon- 
trolliert, wo sie sich als gelblich-braun erwiesen; aber 4 Stunden 
spater war die Farbe bereits ganz normal. Nach Verlauf einer 
Woche konnten keine Veranderungen festgestellt werden. 

Das Tinctura-ferri-aromatica-Praparat wurde in ebenso grossen 
Dosen und ebenso oft wie die vorige Arznei verabreicht. Hierbei 
waren die Zahne gleich nach dem Kauen hinsichtlich ihrer Farbe 
unverandert. 

In der dritten Woche wurde mit Pentafer experimentiert, von 
dem einmal taglich 5 g, verdiinnt mit der dreifachen Wassermenge, 
gegeben wurde. Gleich nach dem Kauen bemerkte man einen 
breiten braunen Rand an der Basis der Zahne oder waren die 
Zahne vollstandig gelb. Nach Verlauf einer Woche wurden kein¢ 
Verainderungen daran konstatiert. 

Ein Teil der Kinder machte alle drei Versuchsreihen durch, 
ohne dass sich an ihren Zahnen irgendwelche Verdnderungen 
nachweisen liessen. 
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In Lastenlinna wurden 4 Wochen lang Untersuchungen mit 
1 %—6-jahrigen Kindern angestellt, die man einmal taglich Caseo- 
ferrin A kauen liess. Die Kontrolle wurde in wéchentlichen 
Zwischenraumen ausgefiihrt, aber irgendwelche Veranderungen 
konnten nicht wahrgenommen werden. 

Bei den In-vitro-Versuchen, die mit Zahnen von 4 Mon. alten 
Hunden ausgefiihrt wurden, kam ausschliesslich unverdiinntes 
Pentafer zur Anwendung. Ein Teil der Zahne befand sich dauernd 
in Pentafer, ein Teil wurde einmal am Tage gewaschen und wieder 
eingeweicht. Bei diesen Versuchen wurde bemerkt, dass die Zahne 
schon im Verlauf von 24 Stunden braun wurden, wenn ihre Wurzel 
zerbrochen war. An einem intakten Zahn dagegen wurde nach 
6-wéchiger ununterbrochener Einweichung keine Farbenverdnderung 
konstatiert. 

Mit Menschenzaéhnen wurden entsprechende Versuche in der 
Weise angestellt, dass ein Teil der Zahne sich ununterbrochen in 
unverdiinntem Pentafer befand, wahrend ein anderer Teil nur 
1—2 Min. taglich in Pentafer gehalten und gleich danach abge- 
waschen wurde. Bei den kontinuierlich eingeweichten Zahnen 
waren die Schmelzspalten und die durch Karies verursachten 
Vertiefungen schon in 24 Stunden gebraunt, und nach Verlauf 
von 7 Wochen war der untere Teil der Wurzel schwarzgrau ge- 
worden. Die unverletzten Schmelzteile dagegen blieben die ganze 
Zeit iiber unverandert. Die einmal taglich fiir einen Augenblick 
in Pentafer gehaltenen Zahne veranderten ihre Farbe allmahlich, 
wobei nur die Schmelzspalten und die karidésen Stellen braun 
wurden, wahrend die intakten Teile unverandert blieben. Der 
ganze Zahn wurde in dem Falle braun, dass die Eisenlésung un- 
mittelbar in den Wurzelkanal eindrang. 

Die oben referierte Untersuchung erweist, dass Eisenlésungen 
in einen vollstindig gesunden Zahn nicht einzudringen vermégen, 
so dass die Eisenprdparate die Zdahne jedenfalls nicht primar schd- 
digen kénnen. 
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Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Ylppé, 
und aus der Universitats-Frauenklinik in Helsinki; Vorst.: Prof. 
S. E. Wichmann und Laimi Leidenius. 


Uber das Vorkommen von Melaena neonatorum in 
Finnland und ihre Beziehung zu gewissen Infektions- 
krankheiten. 


AUNE KEPILA und ERKKI LEPPO. 


Man unterscheidet gewéhnlich zwei Hauptformen von Magen- 
Darmblutungen des Neugeborenen. Melaena neonatorum vera 
idiopathica oder die Friihform tritt wahrend der ersten Lebenstage 
auf und ist haufiger sowie gutartiger; ihre Atiologie ist noch nicht 
sicher bekannt. Melaena neonatorum symptomatica oder die Spat- 
form tritt in der 2. oder 3. Lebenswoche auf, ist bedeutend seltener 
und stellt die Folge oder die Teilerscheinung irgendeiner anderen 
Erkrankung, am haufigsten einer Sepsis oder Lues dar. v. Reuss 
unterscheidet bei der Melaena vera idiopathica noch einen bés- 
artigen und einen gutartigen Typus; der letzterwahnte kommt 
besonders bei Friihgeburten vor. Bei dem gutartigen Typus sind 
nach seiner Angabe keine nennenswerten Veranderungen im Blute 
nachweisbar, bei dem bésartigen oder hamophilen Typus dagegen 
ist die Gerinnungsfahigkeit des Blutes gewéhnlich herabgesetzt. 

Die auf die idiopathische Melaena gerichteten pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen sind in einem Teil der Falle resultat- 
los verlaufen, die Blutung ist dabei parenchymatés gewesen. In 
einem Teil der obduzierten Fille haben Geschwiire verschiedenet 
Grésse, zumeist im Magen und Duodenum, seltener in anderen 
Darmabschnitten vorgelegen. Die meisten Forscher nehmen an, 
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dass die Geschwiire auf dem Boden der beim Neugeborenen so 
gewohnlichen Hamorrhagien und Erosionen entstehen. Wahrend 
der ersten Lebenstage ist die Magenaziditat ausserordentlich hoch 
und die Verdauung demgemass sehr kraftig. Man hat auch vor- 
gebracht, dass Geschwiire infolge von Embolien, die durch throm- 
bosierte Nabelvenen bedingt sind, oder auf neurogenem Wege 
entstehen. 

Die Ursache der idiopathischen Melaenablutungen hat man auf 
viele verschiedene Art zu erklaren versucht, aber vorlaufig noch 
keine vdllig befriedigende Lésung der Frage gefunden. Die 
Blutungsneigung des Neugeborenen im allgemeinen beruht vermut- 
lich auf einer Besonderheit gerade dieses Lebensalters, wo beim Uber- 
gang des Individuums aus dem intrauterinen in das extrauterine 
Leben mehrere verschiedene Faktoren wirksam sind (v. Reuss, 
Langstein und Landé). Yippé hat auf folgende an den Blutungen 
des Neugeborenen mitwirkende Ursachen hingewiesen. Erstens 
wird durch die Geburt eine Stauung im Venenkreislauf hervor- 
gerufen, die am gréssten beim Auftreten von Asphyxie ist und 
durch das hohe spezifische Gewicht sowie die vermehrte Viskositat 
des Neugeborenenblutes noch geférdert wird. Zweitens sind die 
Blutgefasse seitens ihrer Struktur noch sehr spréde und durch 
Warmeverlust, Bakteriengifte und giftige Stoffwechselprodukte 
leicht zu verletzen. Beim Neugeborenen funktionieren ja Leber 
und Darm noch mangelhaft und vermégen ihre mannigfachen 
Aufgaben nicht vollstandig zu erfiillen, so dass viele schadliche 
Stoffwechselprodukte im Blute kreisen. Drittens finden sich 
gerade wahrend der ersten Lebenstage am meisten Gallenbestand- 
teile im Blut — haufig besteht ja ein offenbarer Ikterus —, die 
das Gerinnungsvermégen des Blutes herabsetzen. — Dennoch liegt 
keine direkte Abhangigkeit zwischen Asphyxie und Ikterus und 
andrerseits Blutungen des Neugeborenen vor (v. Reuss). Yippé 
hat ferner experimentell nachgewiesen, dass in der Haut des Neuge- 
borenen unter dem durch eine Saugglocke hervorgebrachten nega- 
tiven Druck ausserordentlich leicht Blutungen entstehen und im 
allgemeinen umso leichter, je niedriger das Geburtsgewictht des 
Kindes ist. Auf diese Weise sind auch die zumal bei kleinen Friih- 
geburten so haufig auftretenden Hirn-, Darm- und sonstigen 
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Blutungen zu verstehen, weil der Geburtsdruck die Widerstands- 
fahigkeit der Gefasse tiberwinden kann. Im extrauterinen Leben 
steigt die Resistenz der Gefasse binnen einiger Tage auf die normale 
Hohe. 

Die Atiologie der Blutungen des Neugeborenen und auch der 
Melaena vera idiopathica ist auch auf Grund einer durch Infektion 
bedingten Entziindung erklart worden. Czerny und Keller nehmen 
eine Darminfektion als Ursache an. Auch Bernheim-Karrer ver- 
mutet, dass eine Infektion daran schuld ist, weil er in der Ziiricher 
Frauenklinik im Verlauf einer Woche 6 Melaenafalle hatte. Er 
konnte jedoch weder Ausgangspunkt noch Art der Infektion fest- 
stellen. Die Infektionstheorie erfahrt eine gewisse Stiitze durch 
die von verschiedenen Forschern gemachten Bakterienfunde 
(Hergt, Nadelmann), aber andrerseits sind viele diesen Umstand 
betreffende Untersuchungen védllig resultatlos verlaufen. 

Auch Verdnderungen in der Blutzusammenseizung sind als 
Ursache der Blutungen des Neugeborenen angesprochen worden. 
Die amerikanischen Forscher glauben auch, dass alle Blutungen 
des Neugeborenen zusammen gehéren, bezeichnen sie gemeinsam 
als »hdmorrhagische Krankheiten des Neugeborenen» (»hemorrhagic 
diseases of the newborn») und vermuten, dass sie auf Veranderungen 
in der Blutzusammensetzung zuriickzufiihren sind. Die Blutgerin- 
nungszeit ist hierbei haufig verlangert (Schloss und Commiskey, 
Lévegren, Grob und Clark), die Blutungszeit dagegen im allgemeinen 
normal. Die Thrombozyten sind meistens vermindert, seltener 
vermehrt oder in normaler Menge vorhanden. Gleichwohl ist 
die Thrombopenie immer so unbedeutend gewesen, dass man 
sie nicht als die Ursache der Blutungen hat betrachten kénnen 
(Bernheim, Karrer, Grob). Das Erythrozytenbild ist ahnlich wie 
bei der sekundaren Blutungsandmie; im Leukozytenbild werden 
keine auffallenderen Veranderungen angetroffen. Whipple meint, 
dass eine durch den Mangel an Thrombin oder Prothrombin 
verursachte Herabsetzung des Blutgerinnungvermégens an den 
Blutungen des Neugeborenen schuld ist. Holman, Kugelmass und 
Tritsch haben bei zwei graviden Miittern, deren friihere Kinder 
an Melaena gestorben waren, Prothrombinmangel im Blut sowie 
verzégerte Blutgerinnung konstatiert. 
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Uber den Zusammenhang des Gesundheitszustandes der Miitter 
und des Verlaufes der Geburt mit dem Vorkommen von Melaena- 
blutungen bei den Neugeborenen finden sich nur vereinzelte Unter- 
suchungen im Schrifttum. v. Reuss erwahnt, dass Schwanger- 
schaftstoxine, besonders in Eklampsiefallen eine Blutungen fér- 
dernde Wirkung ausiiben. Clark hat festgestellt, dass bei Kindern 
alter Erstgebarender und tiberhaupt bei Erstgeborenen erhéhte 
Blutungsneigung besteht. Von Hiranos 32 Melaenafallen war in 
beinahe einem Drittel die Mutter wahrend der Geburt krank, und 
in der Halfte der Falle handelte es sich um eine vorzeitige oder 
eine ungewohnlich schwere Geburt. 

Mc Collum hat die interessante Beobachtung einer Periodizitdt 
im Auftreten der Melaena gemacht. Die Frequenz beginnt nach 
seiner Angabe im Oktober zu steigen, erreicht ihr Maximum im 
Januar, und im April héren die Falle gewohnlich auf. Er vermutet, 
dass die Armut des Sonnenlichts an ultravioletten Strahlen ausser 
dem A- auch einer: B-Vitaminmangel bedingte, in dessen Gefolge 
Prothrombinmangel und dadurch Blutungen beim Neugeborenen 
auftraten. Moore und Brodie haben namlich durch Rattenversuche 
nachgewiesen, dass B-Hypovitaminosen bei trachtigen Ratten 
Aborte und bei neugeborenen Ratten Blutungen verursachen und 
nehmen an, dass dieser Faktor auch beim Menschen an der Ent- 
stehung von Blutungen beteiligt sein kénnte. Hirano hat eben- 
falls konstatiert, dass die Melaenafalle im Sommer seltener sind 
als in anderen Jahreszeiten. 

In Anbetracht aller oben angefiihrten Umstande ist es evident, 
dass an der Entstehung einer Melaena in verschiedenen Fallen 
verschiedene Faktoren, bald einzeln, bald in verschiedener Weise 
kombiniert, mitwirken kénnen. Dennoch bleibt die wirkliche Atio- 
logie vieler Melaenafalle ungeklart und man kann nur sagen, dass 
die Ursache derselben eng mit den eigenartigen Funktionen und 
Verhaltnissen des Organismus wahrend der ersten Lebenstage 
verkniipft sein muss. 

Die auf die Blutungen gerichtete Behandlung ist friher rein 
symptomatisch gewesen, d.h. man hat die mit den Blutungen 
einhergehende Temperaturabnahme des K6rpers durch Warm- 
flaschen oder heisse Umschlage zu verhindern versucht und per 
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os Styptika, wie Ferrichlorid und Silbernitrat gegeben. Gegen 
die Austrocknung wiederum wurde subkutan physiologische Koch- 
salzlésung verabreicht. Anfang dieses Jahrhunderts wurden auch 
gerinnungsférdernde Mittel wie Gelatine per os oder in subkutanen 
Injektionen und Tiersera in die Praxis eingefiihrt. Dank dieser 
Therapie begann die Sterblichkit damals erheblich abzunehmen 
(Vassmer und Neu). Um das Jahr 1910 fing man auch an, das 
Blut der Eltern in Form intramuskularer Injektionen zu ver- 
wenden. In Wetterdals Statistik aus der Stockholmer Entbindungs- 
anstalt (i. J. 1926) belief sich die Mortalitat wahrend der sympto- 
matischen Behandlung auf 50 %, bei Anwendung von Gelatine 
auf 30 %, bei der Injektion von miitterlichem Blut auf 20 % und 
bei der kombinierten Injektion von Mutterblut und Gelatine 15 %. 
Die besten Resultate in der Melaenatherapie scheint man jedoch 
in den letzten Jahren durch Gebrauch der Bluttransfusion erreicht 
zu haben. Dafiir spricht Hammars Statistik itiber 76 Fille aus 
der Kinderklinik in Géteborg, wo 10 Jahre lang in schweren Fallen 
die intrasinése Transfusion zur Anwendung gekommen ist. Hierbei 
hat die Mortalitat nur 12 % betragen, wahrend sie zur Zeit der 
intramuskularen Injektionen 23 % und zur Zeit der Gelatininjek- 
tionen 40 % ausmachte. 


Unsere eigenen Untersuchungen umfassen die Falle von Melaena 
vera, die in der Obstetrischen Universitatsklinik zu Helsinki von 
1900—1936, in der Entbindungsanstalt zu Viipuri (Ostfinnland) 
von 1918—1936, der v. Heidekenschen Entbindungsanstalt zu 
Turku (Westfinnland) von 1921—1936 und der Entbindungs- 
anstalt zu Tampere (Mittelfinnland) von 1921—1936 vorgekommen 
sind. Die Krankengeschichten der Falle haben uns die Leiter der 
betreffenden Anstalten, Prof. L. Leidenius, S. E. Wichmann sowie 
Dr. Rauramo, E. Waris und K. Hoffstrém liebenswiirdigerweise 
zur Verfiigung gestellt. 

Alle Melaena-spuria-Falle (4 Stck., von denen 2 auf intrauteri- 
nem Verschlucken von Blut infolge vorzeitiger Plazentalésung und 
2 auf Nasenbluten zuriickzufiihren waren) und nach operativen 
Geburten aufgetretenen Melaenafalle (16 Stck.) sind aus unserm 
Material eliminiert worden. Das so erhaltene »reine Melaena vera 
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idiopathica»-Material umfasst insgesamt 177 Faille, von denen 74 
aus Helsinki, 33 aus Viipuri, 39 aus Turku und 31 aus Tampere 
stammen ?. Um das Vorkommen der Melaena in den verschiedenen 
Stadten und den verschiedenen Jahren miteinander vergleichen 
zu kénnen, sind samtliche Falle aus den Jahren 1921—1936 in 
die gleiche Tabelle eingetragen (Tab. I). Hierin sind also 31 in 
Helsinki von 1900—1920 und 3 in Viipuri von 1918—1920 be- 
obachtete Faille fortgelassen. 

Aus Tabelle I erhellt, dass die Melaenafrequenz sowohl in einer 
und derselben Anstalt in verschiedenen Jahren als in den gleichen 
Jahren in verschiedenen Anstalten erheblich gewechselt hat. Die 
grésste Frequenz entfallt auf das Jahr 1931 und unter den Stadten 
mit 9.2°/9, auf Turku, wahrend sie in allen Anstalten zusammen 
3.1 °/59 betragen hat. Die kleinste Frequenz in allen Anstalten, 
0.7 °/o9, wurde i. J. 1929 beobachtet. Fiir die ganzen 16 Jahre 
berechnet, ist Melaena relativ am meisten in Turku (2.8 °/59) und 
am wenigsten in Helsinki (1.2°/99) aufgetreten. Der Mittelwert 
der Melaenafrequenz in den verschiedenen Stadten belauft sich 
auf 1.8 9/99. 

Lévegrens Statistik aus der Entbindungsanstalt von Boije und 
Parviainen in Helsinki aus den Jahren 1904—1913 wies eine 
Melaenafrequenz von 2.1/9, (1/486) auf. Hégler (Wien) nennt 
1.9°/59 (1/534), Gellein (Oslo) 1.2 9/99 (1/806) und Hammar (Géte- 
borg) ca 3°/o9. Somit weicht die Melaenafrequenz nicht viel von 
den entsprechenden Zahlen in Skandinavien und Mitteleuropa ab. 

Von unserm Gesamtmaterial waren 86 Madchen und 84 Knaben, 
wahrend das Geschlecht von 7 Melaenakindern nicht angegeben 
ist. In den Statistiken kommen bald mehr Knaben, bald mehr 
Madchen vor, ein erheblicherer Unterschied wird im allgemeinen 
nicht angetroffen. Dieser Umstand besitzt insofern Interesse, als 
die eigentliche Hamophilie nur beim mannlichen Geschlecht vor- 
kommt. 

Auf Grund ihres Geburtsgewichtes sind die Kinder in iiber 
2500 g schwere, matura, und unter 2500 g schwere, praematura, 


1 Eine Melaena symptomatica ist unter unsern Fallen kein einziges Mal 
mit Sicherheit konstatiert worden, was auch ganz natiirlich ist, da die Kinder 
gewohnlich schon nach Verlauf von 10 Tagen aus der Anstalt verschwinden. 
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eingeteilt worden. Von den 177 Kindern gehéren 153 zu den 
ersteren und 24 (13.6 %) zu den letzteren. Das Gewicht der aus- 
getragenen Kinder schwankt zwischen 2600 und 4650 g, und der 
Mittelwert der Gewichte, 3353.2 g, weicht somit nicht nennens- 
wert von den normalen Durchschnittsgewichten ab. Das Gewicht 
der vorzeitig Geborenen variiert zwischen 1200 und 2500 g, was 
einem Mittelwert von 2092.9 g entspricht. 

Die Melaenasymptome, wie blutige Stiihle mit oder ohne Er- 
brechen, setzen in unseren Fallen gewéhnlich 2—4 Tage nach 
der Geburt ein. Von den 177 Fallen begann die Blutung bei 13 
am Tage der Geburt, bei 37 am zweiten, bei 67 am dritten, bei 33 
am vierten, bei 9 am fiinften und bei 8 Fallen am 6.—9. Tage. 
In 10 Fallen ist die Zeit des Beginns nicht erwahnt. Die Blutung 
dauert meistens 1—2 Tage. Die Starke der Symptome ist in den 
einzelnen Fallen verschieden, aber eine Einteilung in gut- und 
bésartige Falle nach v. Reuss haben wir wegen der oft mangel- 
haften Vermerke in den Krankengeschichten nicht ausgefihrt. 

Blutige Stiihle kommen bedeutend haufiger vor als blutiges 
Erbrechen. Die Art der Blutungen und die Mortalitét in den 
verschiedenen Fallen erhellen aus Tabelle 2. 


TABELLE 2. 
Blutung Anzahl Falle; Geheilt Gestorben 
aus dem Munde 17 847 %)_ 
aus dem After 91 =| 62 | 29 (31.7 %) 
aus Mund und Afier ..........} 59 26 | 33 (55.9 %) 
10 4 6 


Aus der Tabelle geht hervor, dass die Sterblichkeit (55.9 %) 
in denjenigen unserer Fille am gréssten ist, wo die Blutung sowohl 
durch den Mund wie den After erfolgte. Die Totalmortalitat hat 
42.9% betragen. Finkelstein erwahnt, die Totalmortalitat betriige 
50 %, die Prognose des reinen Bluterbrechens sei mit ca 83 % 
Mortalitat am schlechtesten, wahrend die Sterblichkeit bei reinen 
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Darmblutungen nur 10% und beim gleichzeitigen Auftreten 
beider Symptome 35.1 % ausmachte. Nach Gellein belief sich die 
Melaena-vera-idiopathica-Mortalitat in der Osloer Frauenklinik 
auf 34.6 %, bei den reinen Melaenafallen auf 14.3 % und den 
Melaena-Hamatemesisfallen auf 58.3 °/,. 

Eine familiaére Disposition haben wir in unserm Material nicht 
mit Sicherheit angetroffen. Nur bei einer Mutter (V-para) er- 
krankten und starben 2 Kinder an Melaena, namlich das erste 
und das fiinfte. 

Neben den eigentlichen Melaenablutungen fanden sich in 10 
Fallen auch anderweitige Blutungen, meist aus Nabel oder Nase, 
nur zweimal aus der Haut. Von diesen Kindern starben 7 und 
blieben 3 am Leben. 

Bei einem Teil der Todesfalle ist auch die Obduktion ausge- 
fiihrt und die klinische Diagnose bestatigt worden. Ferner haben 
wir in einigen Fallen histologische Untersuchungen vorgenom- 
men, Ohne dass dabei etwas Neues herausgekommen wire. 

Als Behandlung sind in unseren Fallen meistens die Blut- 
gerinnung férdernde Mittel, gewéhnlich 10 % Gelatinelésung sub- 
kutan, seltener Hamoplastin, Coagulen oder Calc. gluconicum zur 
Anwendung gekommen. Mutterblutinjektionen sind auch verhalt- 
nismassig haufig benutzt worden, zumeist in Form von intra- 
muskularen Injektionen zu 5—20 cm’, die bei Bedarf 4—5 mal 
wiederholt wurden. Die Transfusion ist neben der iibrigen Be- 
handlung wahrend eines Jahres in einigen schweren Fallen eben- 
falls verwendet worden. Hinsichtlich der Ergebnisse der ver- 
schiedenen Therapien lassen sich indessen keine sicheren Schluss- 
folgerungen ziehen, weil in den meisten Fallen 2—3 Mittel gleich- 
zeitig gebraucht wurden und andrerseits die Faille klinisch ver- 
schieden schwer waren. Es soll nicht unerwahnt bleiben, dass 
man Melaena-Kinder in der Universitats-Kinderklinik zu Helsinki 
und in unseren Entbindungsanstalten wahrend der schlimmsten 
Blutung hat fasten lassen, um den Darm zu ruhig zu stellen 
und ihnen dann nur physiologische Kochsalzlésung per os oder 
subkutan verabreicht hat. 

Von den Miittern der Melaena-Kinder sind 76 (42.9 %) Erst- 
gebarende und 101 (57.1 %) Mehrgebarende. Das Alter der Erst- 
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gebarenden schwankt zwischen 17 und 38 J., bei einem Durch- 
schnittsalter von 25.9 Jahren. Das Alter der Mehrgebarenden 
variiert zwischen 21 und 46 J., was einem Durchschnittsalter von 
31.2 Jahren entspricht. Das Durchschnittsalter samtlicher Miitter 
betragt 28.9 Jahre. Das Alter der Miitter und das Verhiltnis 
zwischen Primi- und Multiparae weicht nicht nennenswert von 
den entsprechenden normalen Werten ab (die an und fiir sich in 
den betreffenden Anstalten untereinander und in den verschie- 
denen Jahren schon etwas schwanken). 

Zwillingsgeburten lagen insgesamt in 6 von 177 Melaena- 
fallen vor. Bei Zwillingskindern scheint also Melaena haufiger 
als normal vorzukommen. Bei 5 Zwillingsgeburten bekam der 
schwachere Zwilling Melaena, wahrend der schwerere gesund blieb. 
Die diesbeziiglichen Geburtsgewichte betrugen 2800, 2650, 2600, 
1850 und 1500 g. Nur bei einer Zwillingsgeburt war das Melaena- 
kind grésser und wog 2050 g, wahrend das kleinere gesunde Zwil- 
lingskind 1900 g wog. In einem Fall handelte es sich um eineiige, 
in 2 Fallen um zweieiige Zwillinge, aus 3 Krankengeschichten ist 
dieser Umstand nicht ersichtlich. 

Eine Untersuchung iiber den eventueilen Einjluss des allge- 


meinen Verlaufs der Geburt wird erst spater:veréffentlicht, wenn 
das Material grésser geworden ist. 


TABELLE 3. 


Diagnose von Mutter und Kind Summa Lebende Gestorbene 


a 


102 (57.6 %) 
25 (14.1%) 
Nephropatia 10 
Eclampsismus 3 
Eclampsia puerperalis 1 
Endometritis » 15 (8.5 %) 
Haemorrhagia sub partu 
Asphyxia 

Icterus neonatorum 
Steisslage 

Fusslage 
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Um den ursachlichen Zusammenhang zwischen Gesundheits- 
zustand der Mutter und Melaena sowie zwischen den tibrigen Sym- 
ptomen der Kinder und Melaena klarzulegen, haben wir Tabelle 3 
angelegt. Von den Melaenakinder waren 153 (86.5 %) matura 
und 24 (13.5 %) praematura. Die Sterblichkeit der ersteren betrug 
42.4 % und diejenige der letzteren 45.8 %. Unter den Melaena- 
kindern war also das Verhaltnis der Friihgeburten zu den Aus- 
getragenen ungefahr dasselbe wie unter gesunden Kindern, wo es 
ungefahr 1:10 ausmacht (u.a. nach Yippé). Dieser Umstand 
erweist, wie auch Yippé erwahnt hat, dass das reine Melaenabild 
bei Friihgeburten trotz ihrer Neigung zu Blutungen im allge- 
meinen nicht haufiger als bei Ausgetragenen auftritt. Auf Grund 
dieser Tatsache haben wir, um _ gréssere Diagnosengruppen zu 
gewinnen, die Maturen und Pramaturen in Tabelle 3 zusammen- 
gefasst. Samtliche Melaenakinder bis auf eine Steiss- und eine 
Fusslage, sind in Hinterhauptslage geboren. Mit der Diagnose 
mihils sind die Falle gemeint, in denen weder im Gesundheitszustand 
der Mutter noch des Kindes (abgesehen von der Melaena) etwas 
vom Normalen Abweichendes vorgekommen ist. 

Albuminurie kommt bei 25 (14.1 %) Miittern eines Melaena- 
kindes vor. Nephropathie trat bei 10 Miittern auf, Eklampsismus 
bei 3 und Eclampsia puerperalis bei einer Mutter, also schwerere 
Nephrogestosen bei insgesamt 14 Miittern (7.9%). In diesem 


TABELLE 
Die Verteilung sémtlicher Malaenafalle auf die 


Monate I II III IV v VI 


(14.8%) | (17-5 %) | (8.1%) | (9.4%) | (9.4%) | (4.1%) 


Viipuri .......- = 2 7 
TO 3 3 7 4 3 + 
G2samtmaterial 24 23 25 18 18 11 


(13.6%) (13%) | (14.1 %) | (10.2 %) | (10.2%) | (6.2 %) 
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Zusammenhang ist es motiviert, zu erwahnen, dass die Nephro- 
gestosenfrequenz in Viipuri bedeutend grésser ist als anderswo 
im Lande. Von der Gesamtmenge der Gebarenden kamen in Viipuri 
(von 1918—1928) bei ca 22 % Albuminurie, bei 6 % Nephropa- 
thie, bei 1 % Eklampsismus und bei 1 % Eklampsie vor (Schro- 
derus). In Helsinki, Turku und Tampere dagegen ist die 
Nephrogestosenfrequenz im allgemeinen seltener gewesen. So 
wurden ja in der Obstetrischen Klinik zu Helsinki von 1925— 
1928 bei 11.1 % Albuminurie, bei 2.9 % Nephropathie, bei 0.5 % 
Eklampsismus und bei 0.5 % der Gebérenden Eklampsie beobach- 
tet. Von den Miittern der Melaenakinder in Viipuri hatten nur 3 
(von 33) Albuminurie (9.1 %), 3 Nephropathie (9.1 %) und eine 
Eklampsie. Bei 12 von den 74 diesbeziiglichen Miittern in Helsinki 
(oder in 16.2 %) lag Albuminurie vor, Nephropathie bei 3 (4.1 %), 
wahrend Eklampsismus und Eklampsie gar nicht vertreten waren. 
Auch in dem Material aus Turku und Tampere scheinen bei den 
Miittern von Melaenakindern nicht mehr Nephrogestosen als in 
der Norm vorzukommen. Die Anzahl der Faille ist aber im allge- 
meinen so klein, dass der Fehler beim Umrechnen in Prozent 
ziemlich gross werden kann. Auf Grund unseres Materials erhalt 


man jedenfalls den Anschein, als ob Melaena bei Kindern von 
Nephrogestosemiittern kaum hdufiger als bei Kindern gesunder 
Miitter aufjtritt. 


4, 
verschiedenen Monaten in verschiedenen Anstalten. 


VII VIII IX xX XI XII Zusammen 


(2.8%) | (9.4%) | (2.8%) | (41%) | (6.8%) | (10.8%) (100 %) 


(3.4%) | (45%) | (4.5%) | (7.3%) (100 %) 
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Endometritiden finden sich bei 15 Miittern (8.5 %) von Melaena- 
kindern. Alle Falle bis auf 2 mittelschwere waren leicht. Weil 
im allgemeinen nach normalen Geburten in den betreffenden 
Anstalten bei 5—10 % aller Miitter Endometritiden vorkommen, 
so ist kaum daran zu denken, dass eine in den Geburtwegen der 
Mutter erworbene Infektion einen Atiologischen Faktor der Melaena 
darstellte. 

Geburtsblutungen (deren Menge in diesen Fallen zwischen 600 
und 1500 g variierte), wurden nur bei 7 Muttern (3.9 °%) beobachtet. 
Da die Frequenz der Geburtsblutungen in den betreffenden An- 
stalten 5—15 % betragt, besteht offenbar zwischen Geburts- 
blutungen der Miitter und Melaena des Kindes kein ursachlicher 
atiologischer Zusammenhang. 

Asphyxie im Anschluss an die Geburt kommt nur bei 5 Melaena- 
kindern vor. Ikterus hatten 7 Kinder. Diese geringe Ikterusmenge 
kann darauf beruhen, dass die Kinder nicht besonders in dieser 
Beziehung observiert worden sind. 

Um zu sehen, ob im Vorkommen der Melaena irgendeine Periodi- 
zitat hinsichtlich der Jahreszeiten wahrzunehmen ist, haben wir 
alle Falle danach eingeteilt, in welchen Monaten sie in den ver- 
schiedenen Stadten aufgetreten sind. (Tabelle 4.) 

Hieraus erhellt, dass die Totalfrequenz der Melaena von Januar 
bis Marz am héchsten ist und von April—Mai bis zum Juli zu 
sinken beginnt, im August einen plétzlichen Sprung macht, um 
vom September ab wieder allmahlich anzusteigen. Dies kann nicht 
von den Schwankungen der Geburtenziffer in den verschiedenen 
Monaten herriihren, weil dieselbe in den hiesigen Anstalten das 
ganze Jahr iiber in grossen Ziigen die gleiche ist. 

Beim Suchen nach einer Erklarung fiir diese Periodizitat haben 
wie das Vorkommen der Melaena mit dem Vorkommen der ge- 
wohnlichsten akuten Infektionskrankheiten in den verschiedenen 
Monaten des Jahres verglichen. Diagramm 1 stellt das Vorkom- 
men der Angina- und Laryngobronchitis- sowie Gastroenteritisfalle 
in Helsinki in den verschiedenen Monaten von 1910—1934, in 
Prozenten berechnet, (nach Lojander) dar und andrerseits die 
Schwankung der Melaenafrequenz in Helsinki in den verschie- 
denen Monaten von 1900—1936. 


DIAGRAMM 1, 


| 


ru 


L 


ny 


Melaenafalle von Helsinki. 
Laryngobronchitisfalle. 
- Gastroenteritisfalle. 


Aus dem Diagramm erhellt, dass die Melaena-Frequenzkurve 
der Frequenzkurve der Angina- und Laryngobronchitisfalle in den 
verschiedenen Monaten ausser im August folgt. Der hier auftre- 
tende jahe Anstieg in der Frequenzkurve scheint der Frequenz- 
kurve der Gastroenteritis zu folgen, die im August am héchsten 
ist. Das Vorkommen der betreffenden Infektionskrankheiten in 
Viipuri, Tampere und Turku erfolgt nach den Statistiken der 
Gesundheitsfiirsorgeamter in grossen Ziigen analog wie in Helsinki. 

Somit scheint die Atiologie der Melaena in irgendeinem ursdch- 
lichen Zusammenhang mit den akuten Infektionskrankheiten z 
slehen. Dafiir spricht gewissermassen auch das in unserm Material 
konstatierte zeitweise gehaufte Vorkommen in einer und der- 
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selben Anstalt. So kamen z. B. in der Obstetrischen Klinik zu 
Helsinki i. J. 1912 Melaenafalle am 20. I, 29. I, 8. 1T, 22. II, 14. IV 
und 22. VIII auf. Ferner belauft sich die Zeit zwischen zwei 
Melaenafallen in Tampere und Turku insgesamt 8 mal nur auf 
einige Tagen bis zwei Wochen, und oft sind in demselben Jahr 
sonst keine Melaenafalle in der betreffenden Anstalt aufgetreten. 


Eine direkte, klinisch festgestellte Infektion geht jedoch aus 
den Krankengeschichten nicht hervor. Aber die Sache kann sich 
ja auch so verhalten, dass sowohl das periodische Auftreten der 
Infektionskrankheiten wie der Melaena vorwiegend in den Winter- 
monaten von den gleichen Faktoren herriihren kénnte, wie z. B. 
dem Sonnenlicht- und dem Vitaminmangel. In diesem Zusammen- 
hang verdient es der Erwahnung, dass auch die Eklampsien in 
Finnland periodisch nach den Jahreszeiten und zwar im grossen 
Ganzen in gleichem Sinne wie die obengenannten akuten Infek- 
tionskrankheiten auftreten (Leidenius, Hoffstrém, Schroderus). 


Zusammenfassung. 


Auf Grund der Statistik tiber 177 Melaena-neonatorum-vera- 
Fille haben wir festgestellt: 1) dass eine deutliche Periodizitat 
hinsichtlich der Jahreszeiten im Vorkommen der Melaena zu 
beobachten ist, 

2) dass dieses periodische Auftreten der Melaenafalle in gleiche1 
Richtung mit dem Auftreten der gewéhnlichsten akuten Infektions- 
krankheiten geht. 
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Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Ylppé. 


Uber die Mortalitat der Friihgeburten in der 
Universitaéts-Kinderklinik in Helsinki wahrend 
der Jahre 1916—1936. 


INKERI KIJANEN. 


Wie in allen Kulturlandern so ist auch in Finnland die allge- 
meine Kindersterblichkeit wahrend der letzten 20 Jahre erheblich 
gesunken, was auf der immer fortschreitenden und sich weiter 
ausdehnenden Kinderpflegearbeit, auf dem allgemeinen Anstieg 
des Lebensstandards des Volkes, teilweise jedoch auch auf der sin- 
kenden Nativitat beruht. Aber trotz des Abfalls der allgemeinen 
Sauglingssterblichkeit ist die Friihmortalitat der Sduglinge unge- 
fahr unverandert geblieben, ja wahrend der letzten Jahre in einigen 
Landern sogar noch gestiegen und macht jetzt die Halfte von der 
Gesamtmortalitat des ersten Lebensjahres oder dariiber aus. 

Was wiederum die Todesursachen selbst betrifft, so ist in 
ihnen wahrend der letzten 20 Jahre eine schroffe Veranderung zu 
beobachten. Wahrend friher der grésste Teil der Friih- und Saug- 
lingssterblichkeit von Darm- und Ernahrungsstérungen herriihrte, 
sind diese Ursachen infolge der obenerwahaten Kinderpflegearbeit 
immer seltener geworden. Nunmehr sind die gewdéhnlichsten 
Ursachen fiir die Kleinkindersterblichkeit Geburtstraumen, an- 
geborene Lebensschwache und verschiedenartige Infektionen wie 
Influenza und Lungenentziindung. Der grosse Einfluss der In- 
fektionen auf die Mortalitat geht deutlich auch daraus hervor, 
dass es seit Fertigstellung der neuen Kinderklinik in Dresden 
gelungen ist, die Mortalitat der Friihgeburten von 42.9 % (in den 
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Jahren 1920—29) auf 12.9 % i. J. 1930 herabzudriicken, was auf 
die besseren Pflegeméglichkeiten zuriickzufiihren ist, mit deren 
Hilfe man die Infektionen hat vermeiden kénnen. 

Den gréssten Teil der Friihmortalitat bildet heute die Morta- 
litat der Friihgeburten. Die Entwicklung der Friihgeburtenpflege 
ist auch heute das Mittel, durch das man die immer wachsende 
Friihmortalitat am besten herabzusetzen versuchen kann. Dass 
dies méglich ist, beweisen die Untersuchungen von Swanson, 
Turner und Adair iiber die Frihmortalitat der Kinder in Chikago 
i. J. 1935 und 20 Jahre friiher. I. J. 1915 belief sich die Mortalitat 
der ersten 14 Tage auf 3.10 %, i. J. 1935 auf 2.06 %. Der Anteil 
der Friihgeburten an dieser Sterblichkeit betrug 63.2 %. 20 Jahre 
friiher war er noch grdésser. 


unter iJ. 
1916 -1936 
Zusammen 1389, 
unteriJ.g36. 


TABELLE 1. 
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Uber die zu meinem Material gehérigen -Friihgeburten sei folgendes 
erwahnt: 


Frihgeburten 


o—1 J. 


Uber 1 J. 


Zusammen 


Zwillinge 


164 
41 
25% 


231 
48 
20.8 % 


Drillinge 


7 
3 
42.9 % 


8 
3 
37.5 % 


Einzelkinder 


765 
308 
40.3 % 


385 
51 
13.2 % 


1150 
359 
31.2 % 


Gesamtanzahl der Frihgeburten .... 
Gesamtanzahl der Gestorbenen 


936 
352 
37.6 % 


453 
58 
10.6 % 


1389 
410 
29.5 % 


Nach der Anamnese war die Geburt folgendermassen verlaufen: 


J. 


Uber 1 J. 


Zusammen 


spontan 
von den Kindern gest 


642 
233 
36.4 % 


Sectio, Zange 
von den Kindern gest. 


71 
28 
39.4 % 


30.6 % 


unbekannt 
von den Kindern gest. 


223 
95 


119 
14 


42.6 % | 11.8 % 


342 
109 
31.9 % 


| 
| 


Mein eigenes Material umfasst die wahrend der Jahre 1916— 
1936 in der Kinderklinik behandelten Frihgeburten, die sich ins- 


gesamt auf 1389 beliefen, darunter 904 unter ein Jahr alte. 


Die 


totale Patientenmenge wahrend dieser Zeit hat 11,341 betragen, 
so dass die Friihgeburten also durchschnittlich 12.3 % von dem 
gesamten Patientenmaterial ausgemacht haben (variierend von 
5.77 %—15.3 %, in den letzten Jahren regelmassig iiber 14 %). 


| 
67 
7 
10.4 %, | 
| 
| 
Geburt | | 
| 307 949 
38 271 
12.4% 28.6% | 
| 27 | 98 | 
2 30 | 
| | 
| 
| 
| 
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Die Geburt fand statt: 


Geburt o—1 J. Zusammen 


vorzeitig 706 916 
38.0 % 32.3% 


rechtzeitig 124 292 
24.2 % 18.5 % 


unbekannt 106 75 181 
44.4% | 16.0% | 33.2% 


Von den Friihgeburten waren: 


0—1 J. | Uber 1 J. | Zusammen 


Brustkinder 591 955 
31.5 % 24.1% 


Flaschenkinder 73 106 
32.9 % 25.5 % 


unbekannt 140 196 
33.6 % 27.6 % 


0—1 Tg. alt eingeliefert 132 132 
75.0 % 75.0 % 


In dieser Zeit starben alles in allem 410 Friihgeburten oder 29.5 %; 
die Sterblichkeit der unter ein Jahr alten Friihgeburten betrug 
37.6 % (352). Die Friithmortalitaét der unter ein Jahr alten Friih- 
geburten belief sich auf 181, d.h. 20.0 %, der Anteil der Frih- 
mortalitat also auf 51.4% der Sauglingssterblichkeit und auf 
44.1 % von der Gesamtsterblichkeit der Friihgeburten. 

In den verschiedenen Jahren schwankte die Menge der in der 
Klinik behandelten Friihgeburten folgendermassen: (Siehe Tab. 1.) 


| 
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Die im Alter von 0—1 Tg. in die Klinik eingelieferten Friih- 
geburten hatten kaum Zeit gehabt, Brust- oder Flaschenmilch 
zu erhalten. Die hohe Mortalitaét dieser Gruppe (75 %) diirfte 
darauf beruhen, dass zu derselben die allerkleinsten und am meisten 
untergewichtigen Friihgeburten gehéren, die gleich nach ihrer 
Geburt der Krankenhauspflege bedurften. Die Mortalitat der 
Brust- und der Flaschenkinder unterscheidet sich nicht viel von- 
einander; umso deutlicher ist der Unterschied zwischen der Morta- 
litat der recht- und der vorzeitig Geborenen. Ebenso ist die Sterb- 
lichkeit der Drillinge deutlich grésser als diejenige der Zwillings- 
oder Einzelkinder. 

Was die Hereditét der Friihgeburten betrifft, so ergibt sich 
folgendes aus den Anamnesen: 

Die Eltern von 35 Friihgeburten sind lungenkrank; von den 
Kindern sterben 23 oder 65.7 %. 

Uber ein Jahr alte entsprechende Kinder gibt es 27, von denen 
3 oder 11.1 % sterben. Fast ausnahmslos liegt in der vorigen 
Gruppe eine Tuberkulose bei der Mutter vor. 


+% 
70 —— Mortalitat aller frihgeb. 
- Mortditat der unter J. alten Frihged. 
Frihmortalitat der unter J alten Frahgeb. 
| Mortalitat der unter J. alten Frahgeb. am Ejnlieferungs- oder 
\ 4 \ 
4 ; it + 
4 


TABELLE 2. 
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Kinder von Luetikern sind 12; von diesen sterben vor Voll- 
endung des ersten Lebensjahres 11 oder 91.7 %. 

Nephritis oder Albuminurie am Ende der Schwangerschaft 
finden sich in 18 Fallen; von den diesbeziiglichen Kindern sterben 
4 oder 22.2 % innerhalb des ersten Lebensjahres. Eklampsie 
kommt in 13 Fallen vor; von den Kindern sterben 5 oder 38.5 %. 


TABELLE 3. 
Alle Friihgeburten 0—1 jahrige Friihgeburten 
2 
Jahre | 83 8 | & 
Ss s 3p 5 2 5 = 
= ps ps Seis 
32 > as 2 Be | 
5 
1916 .. 18} 38.9} 11.1 5.6 [13]53.8] 15.4 30.8 
25} 60.0] 16.0 16.0 66.7]; 25.0 16.6 16.6 | 16.7 
1918 .. 16} 31.2 6.3 as 13 | 38.5 7.7 — 15.4 | 23.1 
1919 .. 18} 22.5 5.6 5.6 7|28.6| 14.3 — — 14.3 
1920 .. 30] 16.7 3.3 — 20 | 25.6 5.0 — 15.0 | 15.0 
1921 .. 29] 20.7 3.4 — 21 | 23.8 4.8 — 9.6 4.8 
1922 .. 31] 35.5} 12.8 6.4 22.2 183 5.6 | 11.1 
1923 37) 18.9) — 10.8 §23)26.1; — 13.0 8.6 | 13.0 
1924 .. 33} 18.2 3.0 3.0 115 | 26.6 y | 7.1 _- 7.1 
1925 .. 43} 30.2 7.0 9.3 }29)41.4) 10.3 13.7 10.3 | 10.3 
1926 .. 80} 22.5 1.3 10.0 — 14.3 8.2 | 14.3 
1927 .. 77| 27.3} 10.4 11.6 }48/33.3) 14.5 10.4 2.1 |10.4 
1928 .. 95] 26.3 23 8.4 | 64 | 37.5 3.1 12.5 4:7 1172 
1929 .. | 116) 41.4 2.6 19.8 | 78] 47.4 3.8 21.7 11.4 | 16.7 
1930 .. 97| 36.1 4.1 7.2 158] 51.7 7.0 12.3 17.5 | 35.1 
1931 84] 27.4 2.4 7.1 159 | 37.3 3.4 10.2 8.4 | 23.7 
1982 .. 85] 31.8 4.7 7.1 163] 38.1 6.3 7.9 12.7 {23.8 
1933 .. | 107] 29.9 1.9 3.7 | 73 | 39.7 5.3 4.1 1233 
1934 .. | 114)32.5 2.6 7.0 185 | 40.0 3.5 9.2 |32.0 
1935 .. | 125! 28.8 1.6 5.6 | 36.5 2.1 1.2 10.4 | 19.8 
1936 .. | 129) 23.3 3.1 10.1 |92/31.5 4.3 14.1 8.6 | 15.2 
|Zusammen/1389 


| 
| 
| 
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In den verschiedenen Jahren variiert die Sterblichkeit der 
Friihgeburten in der Klinik folgendermassen: (Siehe Tab. 2.) 

Besonders in die Augen fallend ist die hohe Mortalitat der 
Jahre 1929 und 1930, und wenn man sie naher betrachtet, bemerkt 
man, dass sie zum gréssten Teil auf Infektionen und Pneumonien 
zuriickzufiihren ist, die zumal unter den weniger als ein Jahr 
alten Friihgeburten ihre vernichtenden Spuren hinterlassen haben. 
In denselben Jahren ist auch die Sterblichkeit am Einlieferungs- 
oder dem darauf folgenden Tage am hochsten. [. J. 1916 ist 
geradezu 4/, der unter ein Jahr alten Friihgeborenen schon als 
»hoffnungslose Falle» in die Klinik gekommen. 

In den zwei bis drei letzten Jahren ist die allgemeine Sterb- 
lichkeit der Frihgeburten ebenso wie die allgemeine und die 
Friihsterblichkeit der unter ein Jahr alten Friihgeburten standig 
gesunken und betragt nun beziehungsweise 23.3 %, 31.5 % und 
15.2 %. 

Wenn als Grenze der Lebensfahigkeit ein Gewicht von 1200 g 
angenommen wird, sind 6.1 % der im Séuglingsalter stehenden 
Friihgeburten der Klinik nicht lebensfahig, was seinerseits die 
Mortalitaét noch erhéht. Es ist jedoch daran zu erinnern, dass 
sogar eine Friihgeburt im Gewicht von 600 g hat am Leben 
erhalten werden kénnen. 

‘“ Nach Todesursachen geordnet, verteilt sich das Sterbealter, 
wie folgt: (Siehe Tab. 4.) 

Wenn man sein Hauptaugenmerk auf die Sterblichkeit der 
Friihgeburten an Darmstérungen oder Lungenentziindungen sowie 
akzidentellen Infektionen richtet, gewinnt man den Eindruck, 
dass sowohl die allgemeine Sterblichkeit der Frihgeburten als 
auch ihre Sterblichkeit im Sauglingsalter an Lungenentziindung 
etwa wahrend der letzten 10 Jahre héher gewesen ist als die ent- 
sprechende Sterblichkeit an Darmstérungen. Die letztere Mor- 
talitat scheint auch eine Tendenz zum allmahlichen Absinken auf- 
zuweisen, wogegen die Pneumoniemortalitat besonders i. J. 1929, 
wo die Mortalitat in der Klinik am héchsten war, ausserordentlich 
hoch ist. 
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a Mortalitat aller Frihgeb. 

5 ---- Mortalitét an Darmstérungen, 

Se Mortalitét an Pneumonie und Inf. ac. 
all 


TABELLE 5. 
‘ —— Mortalitat der unter alten Frihgeb. 
~---~ Mortalitit der unter «J. alten Frihgeb. an Darmstérungen. 
\ Mortalitat der unter alten Frihgeb. an Pneumonie u Inf. ac. 
Se LA 
K_\\ 
40 IN VA \ 
\ 
as LJ 
rT) 
UN 
TABELLE 6. 


Unter Beriicksichtigung von Geburtsgewicht und Sterbealter 
der Frihgeburten verteilt sich die Mortalitat folgendermassen: 
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----- Mortalitat der unter «J alten fruhgeb. 
—— Mortalitat sémtlichen frihgeh 
Mertalitat im ersten Monat. 


TABELLE 8. 


Auf 5-Jahr-Perioden verteilt, ergibt sich folgendes Bild der 
Mortalitat: 


Mortalitat sdmilicher Friihgeburten. 


1916—21} 1922—-26) 1927—-31| 1932—36 


o/ o/ 
/O /O 


Geburtstrauma 0.4 1.5 
Allgemeine Lebensschwache .. 3.6 7.2 
Darmstérungen 4.0 4.1 
Pneumonie und Inf. ac. 8.5 
Sonstige Ursachen 8.3 
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Mortalitdt der unter 1 J. alten Friihgeb. 


1916—21/ 1922—26) 1927—31 


% % 


Geburtstrauma 0.7 2.3 2.4 
Angeborene Lebensschwache .. 6.0 11.0 15.4 
Darmstérungen 6.0 5.9 3.7 
Pneumonie und Inf. ac. 3.5 12.7 14.0 8.6 
Sonstige Ursachen 5.8 7.5 8.1 6.6 


Die grésste Gruppe unter den Todesursachen bildet die allge- 
meine Lebensschwache; diese Gruppe kann durch die an einem 
Geburtstrauma gleich am ersten Lebenstage gestorbenen Friih- 
geburten etwas vergréssert sein, weil nur wenige Faille zur Obduk- 
tion gelangen. Infolge der systematischen Kinderpflegearbeit ist 
die Sterblichkeit an Darmstérungen bedeutend zuriickgegangen. 
Die Pneumoniemortalitat ist heute mehr als doppelt so hoch wie 
die vorige, wahrend der Zustand vor 20 Jahren umgekehrt war. 
Die Sterblichkeit in der Klinik wird noch dadurch erhéht, dass 
durchschnittlich 9.4 % der im Sauglingsalter stehenden Friih- 
geburten schon als hoffnungslose Falle eingeliefert werden und am 
Einlieferungs- oder dem darauf folgenden Tage sterben. 
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Aus der Kinderklinik, Vorstand: Prof. A. Ylppé, und dem Pathologisch- 
anatomischen Institut: Vorstand: Prof. H. Castrén, der Universitat Helsinki 


Uber den Lungenbau der Friihgeburt und des 
ausgetragenen Kindes, vor allem mit Riicksicht auf die 
Entwicklung der elastischen Fasern und der Kapillaren. 


(Vorléufige Mitteilung.) 


ERKKI KLEMOLA. 


Je vorzeitiger ein Kind geboren wird, umso mehr steht es 
seitens seines Kérperbaus hinter einem ausgetragenen Kinde zu- 
riick. Eine Frihgeburt muss ja im extrauterinen Leben einen 


Teil der Entwicklung durchlaufen, die normalerweise im Uterus- 
innern stattfinden sollte. Die veranderten 4usseren Bedingungen 
bewirken, dass die Entwicklung vieler Organe in anderer Weise 
vor sich geht als bei einem rechtzeitig geborenen Kinde. Um die 
Physiologie und Pathologie einer Friihgeburt recht zu verstehen, 
miissen wir.uns klar dariiber sein, inwiefern die verschiedenen 
Organe im Geburtsaugenblick ihrem Bau nach »unreif» sind, und 
in welcher Beziehung die postnatale Entwicklung des betreffenden 
Organs von der Entwicklung des entsprechenden Organs bei 
einem ausgetragenen Kinde abweicht. 


Die wahrend der letzten 10—15 Jahre angestellten Untersuchungen 
haben erwiesen, dass unsere Vorstellung iiber die pra- und postnatale 
Entwicklung der Lunge in mancher Hinsicht irrig gewesen ist. Die Bil- 
dung der Alveolen und Bronchien ist nicht, wie man friiher annahm, im 
Geburtsaugenblick vollendet, sondern dauert in grossem Ausmass noch 
viel spater fort (Heiss, Broman, Bender, Willson, Strukow). Bei der Friih- 
geburt ist, wenn sie geboren wird, noch weniger Lungenparenchym als 
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beim ausgetragenen Kinde vorhanden, wahrend das Stroma desto reich- 
licher ist, um eine je kleinere Friihgeburt es sich handelt. Die Abplattung 
und Dehiszenz des Alveolarepithels setzt nachgewiesenermassen schon 
pranatal ein (Stewart, Ogawa, Seemann). Der Umstand, ob die vorzeitige 
Geburt irgendetwas von dem Gewohnlichen Abweichendes in der Bildung 
der Alveolen und der Umwandlung des Alveolarepithels bewirkt, ist 
bisher noch gar nicht untersucht worden. 


Zweck meines Artikels ist, iiber Untersuchungen zu berichten, 
welche sich auf die fétale Bildung und postnatale Entwicklung 
des elastischen Stiitzgeriistes der Lunge bei Friihgeburten und 
reifen Kindern beziehen. Ausserdem referiere ich ganz kurz einige 
meiner Beobachtungen in bezug auf die fétale Entwicklung der 
Lungenkapillaren. Die elastischen Fasern und die Kapillaren 
bilden zusammen den wichtigsten Teil des Stromas, wenngleich 
beim Kinde noch reichlich undifferenziertes Bindegewebe darin 
vorkommt, was schon aus der Dicke der interalveolaren Septen 
hervorgeht. Motiviert ist meine Arbeit meines Erachtens des- 
wegen, weil die Angaben tiber das Verhalten der elastischen Fasern 
der Lungen bei Kindern um die Zeit der Geburt sehr widersprechend 
sind. Die herrschende Anschauung ist, dass auch beim ausgetra- 
genen Kinde, bevor es geatmet hat, in den Lungen nur sehr wenig, 
schlecht farbbares elastisches Gewebe vorliegt. Das eigentliche ela- 
stische Stiitzgeriist — davon getrennt zu behandeln ist das die 
Blutgefasse und Bronchi umgebende, sowie auch das in der Pleura 
befindliche elastische Gewebe — sollte sich angeblich zum gréssten 
Teil erst nach der Geburt unter der Einwirkung der Atmung bilden. 
(u. a. Bargmann: Méllendorff: Handbuch der mikroskopischen 
Anatomie des Menschen, 1936; Loeschcke: Henke und Lubarsch: 
Handbuch der spez. path. Anatomie und Histologie, 1928; Fischel: 
Lehrbuch der Entwicklung des Menschen, 1929). 


Die obenerwahnte Auffassung tiber die Entwicklung der elastischen 
Fasern griindet sich vor allem auf die Untersuchungen Linsers (1900). 
Linser schildert die Bildung der elastischen Fasern beim Embryo wahrend 
der ersten Zeit und um die Mitte der Schwangerschaft sehr genau. Im 
3. Monat findet sich elastisches Gewebe schon in der Umgebung der Lun- 
gengefasse, Anfang des 5. Monats sieht man bereits deutliche »Bronchus- 
scheiden». Von der Mitte des 5. Monats ab beginnen hier und dort um 
die Alveolen herum ausserst zarte, farbbare elastische Fasern aufzutreten. 
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Diese von Linser gemachten Wahrnehmungen haben alle spateren Forscher 
als richtig bestatigt. Linser behauptet ferner, dass das elastische Gewebe 
auch noch wahrend der letzten Zeit der Graviditat sehr sparlich und 
»jung», d.h. mit den gewdhnlichen elastophilen Farbstoffen schlecht 
farbbar ware. In seinem Material kommen indessen gar keine grésseren 
Féten vor. Alles elastische Gewebe, das Linser bei Kindern angetroffen 
hat, die eine Zeitlang gelebt haben, erklart er ohne weiteres als unter 
dem Einfluss der Atmung gebildet. Linser behandelt die Friihgeburten 
und die ausgetragenen Kinder zusammen. Er kommt zu demselben Er- 
gebnis wie Sudsuki, dass ein Kind im Alter von einem Monat beziiglich 
des elastischen Stiitzgeriistes seiner Lungen ungefahr den Entwicklungs- 
grad eines Erwachsenen erreicht hat. Ottolenghi (1903) schliesst sich 
Linsers Meinung an; er hat ausserdem wahrgenommen, dass sich das 
elastische Gewebe bei der Friihgeburt langsamer als beim ausgetragenen 
Kinde entwickelt. 

In gewisser Beziehung etwas abweichende Ansichten haben Bonheim 
(1901) und Teuffel (1902) vorgebracht. Gegen Ende der Schwangerschaft 
findet sich nach ihnen ziemlich viel gut fdrbbares elastisches Gewebe in den 
Lungen des Fétus. Teuffel ist zu dem Resultat gelangt, dass eine Atmung 
von einigen Stunden Dauer nicht erheblich auf die Entwicklung der ela- 
stischen Fasern einwirkt, erst 2—3 Wochen nach der Geburt kann man 
gréssere Fortschritte beobachten. Bei Friihgeburten erfolgt auch nach 
seiner Meinung die postnatale Entwicklung langsamer als gewohnlich. 
Die Untersuchungen von Bonheim und Teuffel sind dem grdéssten Teil 
der spateren Forscher offenbar entgangen. Nur Stacmmler erwahnt sie 
(1935) und unterstreicht seinerseits dieselben Umstande noch schroffer. 
Nach Staemmler hangt die Entwicklung der elastischen Fasern aasser von 
der Atmung, die das Tempo hochgradig beschleunigt, auch von dem all- 
gemeinen Entwicklungsgrade des Fétus oder des Kindes ab, bei dessen Beur- 
teilung er die Lange als Massstab verwendet. Staemmler hat jedoch keine 
guten Lichtbildserien vorzuweisen, die seine Behauptungen unwiderleg- 
lich beweisen wiirden, sondern nur einige schlechte Abbildungen. 

Orsos (1907, 1936) hat in vielen Publikationen den Bau des elastischen 
Lungenstiitzgewebes bei Erwachsenen ausgezeichnet beleuchtet. Von 
den Lungen der Kinder erwahnt er nur, dass man schon beim Neugebo- 
renen das Vorhandensein eines schwachen, aber doch deutlichen elasti- 
schen Stiitzgewebes gewahren kann. Beim einjahrigen Kind liegt nach 
Orsos ungefahr das gleiche Bild wie beim Erwachsenen vor, wenn auch 
der héhere Grad’ der funktionellen Entwicklung noch aussteht. Die 
Entwicklung der elastischen Fasern der Lungen beim Fétus vom 
topographischen Standpunkt hat Setdla@ (1937) untersucht und ist u. a. 
zu dem Ergebnis gekommen, dass das elastische Gewebe wahrend der 
ganzen Dauer der Fétalperiode in bestimmten Lungenteilen starker ent- 
wickelt ist als anderswo in der Lunge. 
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Technische Schwierigkeiten sind teilweise daran schuld gewesen, 
dass man nicht friiher dahintergekommen ist, wie sich tiberhaupt 
das Kapillarnetz in den verschiedenen Organen vor der Geburt 
entwickelt. So liegen ja tiber die Lungen, deren Kapillarnetz 
beim Erwachsenen zu den feinsten des menschlichen Ké6rpers 
gehért, in dieser Beziehung gar keine Untersuchungen vor. 
Sjéstrands Benzidinférbung (1934) erbietet uns neue Hilfsmitel 
zum Studium der friihesten Bildung des Kapillarnetzes. Unter 
Anwendung dieser Methode habe ich die Veranderung der Kapillar- 
dichte der Lungen mit dem Wachsen des Fétus untersucht. 


Mali und Raihaé publizierten ihre mit der Sjéstrandschen Farbung 
ausgefiihrten Kapillaruntersuchungen i. J. 1935. Sie stellten fest, dass 
das Kapillarnetz in Leber und Gehirn desto kleiner war, um eine je klei- 
nere Friihgeburt es sich handelte, und nahmen an, dass derselbe Umstand 
ausser fiir die Leber und das Gehirn auch fiir den ganzen iibrigen Korper 
zutrifft. Die erwahnten Forscher erklaren, dass viele von den fir Friihge- 
burten typischen Eigenschaften auf die mangelnde Entwicklung des 
Kapillarnetzes zuriickzufiihren sind. 


Eigene Untersuchungen. 
Die elastischen Fasern. 


Den Entwicklungsgrad der elastischen Fasern in den Lungen 
habe ich in insgesamt 58 Fallen untersucht. Das Material stammt aus 
der Obstetrischen Klinik der Universitat Helsinki (Obs. I und IT, 
deren Obduktionsmaterial Prof. Leidenius und Wichmann mir 
liebenswirdigerweise zur Verfiigung gestellt haben, sowie aus der 
Kinderklinik (P. K1.). Es umfasst Lungen sowohl von auf verschie- 
dener Entwicklungsstufe stehenden Féten als von Friihgeburten und 
ausgetragenen Kindern, die verschieden lange Zeit gelebt haben. 
Die Praparate sind stets der gleichen Lungenstelle (dem Oberlappen 
der rechten Lunge) entnommen. Zur Farbung sind sowohl Orcein 
wie Resorcin-Fuchsin benutzt worden. Die photographischen 
Aufnahmen sind mit giitiger Erlaubnis von Prof. Lassila im Anato- 
mischen Institut der Universitat gemacht. Der Deutlichkeit 
halber referiere ich zuerst meine Untersuchungen an Totgeborenen 
und danach an Kindern, die geatmet haben. 
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Die Totgeborenen. Féten, die nicht geatmet haben, gehen 20 
in mein Material ein. Bei manchen von ihnen sind allerdings 
Versuche mit kiinstlicher Atmung oder Insufflation gemacht. Die 
Lange des kleinsten Fétus belauft sich auf 28 cm, sein Gewicht 
auf 500 g, der grésste ist 54 cm lang und wiegt 4830 g. Solche 
Féten, deren Lange 50 cm oder dariiber und deren Gewicht tiber 
3 kg betragt, finden sich alles in allem 6. 

Meine Beobachtungen iiber das Verhalten der elastischen 
Fasern bei den kleinsten Féten meines Materials méchte ich in 
diesem Zusammenhang nicht genauer erértern, weil sie vollstandig 
mit denjenigen friiherer Forscher (Linser, Bonheim, Teuffel) tiber- 
einstimmen. Ich erwahne nur, dass schon bei einem Fétus von 
31 cm Lange und 685 g Gewicht elastisches Gewebe hier und 
dort um die Alveolen herum deutlich vorhanden ist. Der Ent- 
wicklungsgrad bleibt jedoch auch bei viel grésseren Féten noch 
fast ebenso schlecht, selbst wenn ihre Lange schon tiber 40 cm 
und ihr Gewicht 2—2.5 kg ausmacht. Das lassen deutlich folgende 
Mikrophotographien erkennen: 


Abb. 1. Photogr. Lange des Fétus 43 cm, Gew. 1850 g (Nr. 570/I Obs. 
K1./1937). Sehr zarte, aber dennoch deutlich farbbare elastische Fasern 
in der Umgebung mehrerer »Endblaschen». 

Abb. 2. Photogr. Fétus: Lange 47 cm, Gew. 2300 g (Nr. 412/I Obs. 
K]./1937). Entwicklungsgrad nur wenig besser als bei dem vorigen Fétus. 


Bei allen grossen Féten dagegen (Lange ca 50 cm und Gew. 
tiber 3 kg) ist der Entwicklungsgrad schon ganz andersartig. 
Dies geht deutlich aus folgenden Beispielen hervor: 


Abb. 3. Photogr. Fétus: Lange 54 cm, Gew. 3600 g (Nr. 1103/I Obs. 
K1./1937). Gut farbbare elastische Fasern sind relativ reichlich vorhan- 
den; sie umgeben jede Alveole. 

Abb. 4. Photogr. Fétus: Lange 54 cm, Gew. 4800 g (Nr. 112/I Obs 
K1./1937). Dieser Fall ist besonders interessant. Der Fétus ist recht 
zeitig geb., aber erheblich grésser als normal. Spontan hat er gar nich 
geatmet, hat aber kiinstliche Atmung (Insufflation?) bekommen. Di 
elast. Fasern sind ausserordentlich kraftig entwickelt, farben sich seh 
stark, sind dick und senden feige Seitenzweige in die interalveolarer 
Septen aus. 


Abb. 1. Orcein. 50. 1:200. Foetus 1850 g. 


Abb. 2. Orcein. 504. 1: 200, Foetus 2300 g. 
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Abb, 3. Orcein. 50 1: 200, Foetus 3600 g. 


Abb. 4. Orcein. 20. 1:200. Foetus 4800 g. Lunge insuffliert. 
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Abb. 5. Fétus von 47 cm Lange und 2300 g Gewicht. 


Abb. 6. Fétus von 49 cm Lange und 3350 g Gewicht Lunge insuffliert. 
Dieselbe Vergr. wie in Abb. 5. 
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Ich méchte noch einmal auf Abb. 2 zuriickkommen. Die 
elastischen Fasern sind sehr schlecht entwickelt, obgleich die 
Lange des Fétus 47 cm betragt, was nicht viel hinter der Lange 
eines »ausgetragenen» Kindes zuriickbleibt. Dagegen ist in diesem 
Fall das Gewicht des Fétus — 2300 g —relativ niedrig im Ver- 
gleich zur Lange. Im allgemeinen ist in allen bisherigen Unter- 
tuchungen tiber das elastische Stiitzgeriist der Féten bei Beur- 
leilung des Entwicklungsgrades der elastischen Fasern ausschliess- 
lich die Lange als Massstab benutzt worden. Uber die Bedeutung 
von Lange und Gewicht in dieser Beziehung erhalt man eine gute 
Vorstellung, wenn man die Abb. 5 und 6 miteinander vergleicht, 
die sich auf ziemlich gleich lange, aber ganz verschieden schwere 
Féten beziehen. Bei dem schwereren Fétus ist der Entwicklungs- 
grad der elastischen Fasern ein viel besserer. 


Abb. 5. Zeichnung. Fétus: Lange 47 cm, Gew. 2300 g (Nr. 412/] 
Obs. K1./1937). Der Fétus ist 1 4% Mon. vor der Zeit geb. Nur in der 
Umgebung der Bronchien und Blutgefasse finden sich starke elastisch 
Fasern. Anderswo sind sie schwach. 

Abb. 6. Zeichnung bei derselben Vergr. wie oben. Fdétus: Lange 49 
cm, Gew. 3350 g (Nr. 34/I Obs. K1./1937). Der Fotus ist rechtzeitig geb., 
man hat versucht, ihm kiinstliche Atmung zu geben. Jede Alveol 
ist von dicken elastischen Faserbiindeln umgeben. 


Mein Material enthalt noch mehrere andere Falle — zum Teil 
auch solche, die eine kurze Zeit geatmet haben —, in denen Lang: 
und Gewicht des Fétus einander nicht richtig entsprechen. In 
allen einschlagigen Fallen entspricht die Entwicklungsstufe de 
elastischen Fasern dem Gewicht des Fotus. 


Zwillingskinder sind Nr. 911/II Obs. K1./1936 und Nr. 94/1935 P. KI. 
von denen das erstere 46 cm lang und 2140 g schwer ist, das letztere ein 
Lange von 48 cm und ein Gewicht von 2300 g aufweist: in beiden Falle: 
hat die Geburt ungefahr rechtzeitig stattgefunden. Im VIII. Mona 
erfolgte die Geburt in Fall Nr. 405/1935 P. K1., in dem die Lange des Fétu 
49 cm und das Gewicht nur 1500 g betragt. In den Lungen aller diese 
Féten sind die elastischen Fasern sehr schlecht entwickelt, obgleic 
man auf Grund der Lange annehmen sollte, dass sich die Sache ander 
verhielte. 


Abb. 7. Orcein. 50 4. Frithgeburt, die 8, Tage gelebt hat. Geburtsge- 
wicht 1600 g. 


Abb. 8. Orcein. 50 uw. Frithgeburt, die 2 Mon. gelebt hat. Geburtsge- 
wicht 1600 g. 
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Abb. 9. Orcein. 50. Ausgetragenes Kind, das 3 Tage gelebt hat, 
Geburtsgewicht 3360-g. 


Abb. 10. Orcein. 50 uw. Kind, das 3 Mon. gelebt hat, Geburtsge- 
wicht 3400 g. 
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Abb. 11. 


Abb. 12. 


Benzidin, 20 w 1: 230. 


Benzidin. 20 wu. 1: 230. 


Foetus 500 g. 


Foetus 1000 g. 
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Abb. 14. Benzidin, 20 w. 1:230, Foetus 3350 g. 
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Abb. 13. Benzidin. 20 mw 1:230. Foetus 2300 g. 
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Die Kinder, die geatmet haben. Mein Material enthalt 8 Falle, 
in denen das Kind bei der Geburt ausgetragen und beziiglich seiner 
Lange und seines Gewichts normal entwickelt war (Lange ca 50 
cm, Gew. iiber 3 kg). Alle anderen sind Kinder unter dem normalen 
Langenmass und Gewicht, »Friihgeburten», die langere oder kiirzere 
Zeit geatmet haben. Von den »Friihgeburten» haben manche nur 
einige Stunden geatmet. In diesen Fallen sind die elastischen 
Fasern nachweislich nicht besser entwickelt gewesen als bei den 
gleich grossen totgeborenen Féten. Nach einer Atmung von ein 
paar Tagen Dauer kann man wahrnehmen, dass eine geringe Ent- 
wicklung stattgefunden hat, aber noch bei einer Woche alten 
Friihgeburten ist der Entwicklungsgrad schlecht (schlechter als 
bei Kindern von normaler Grésse im Geburtsaugenblick). Im 
Alter von 2—3 Wochen ist der Entwicklungsgrad auch bei ihnen 
verhaltnismassig gut. Im Alter von 1—2 Monaten kann man 
im Entwicklungsgrad der elastischen Fasern zwischen den ganz 
kleinen Friihgeburten und Kindern von normaler Grésse, die 
ebenso lange geatmet haben, keinen Unterschied mehr erkennen. 
Die folgenden Abbildungen beleuchten diesen Umstand. 


Abb. 7. Photogr. Im VIII. Mon. geb., 42 cm lange Friihgeburt von 
dem Geburtsgew. 1570 g, die 8 Tage gelebt hat (Nr. 184/35 P. K1.). Die 
elast. Fasern sind sehr schlecht entwickelt. Doch sind sie deutlicher 
als bei einem Kind von gleicher Grésse, bevor es zu atmen angefangen 
hat (vgl. Abb. 2.). Dagegen zeigt Abb. 4, auf einer wie ungeheuer viel 
héheren Entwicklungsstufe die elastischen Fasern bei einem grossen 
Totgeborenen stehen als bei einer Frihgeburt, die eine Woche lang 
geatmet hat. 

Abb. 8 Photogr. 2 Mon. alte, im VIII. Mon. geborene, bei der Geb. 
42 cm lange und 1600 g schwere Friihgeburt (Nr. 497/35 P. KI.). Die 
elastischen Fasern sind vorziiglich entwickelt. 


Bei normal grossen Kindern kann man nicht wahrnehmen, dass 
eine Atmung von einigen Stunden Dauer Veranderungen in der 
Entwicklung der elastischen Fasern hervorbrachte. Der Ent- 
wicklungsgrad ist ja bei derartigen Kindern schon im Geburts- 
augenblick relativ gut (Abb. 3 und 4). Eine gelinde Entwicklung 
dauert jedenfalls auch nach der Geburt fort, aber bei den Friih- 
geburten ist die Entwicklung so viel kraftiger gewesen, dass sie 
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im Alter von 1—2 Monaten den »Vorsprung» der ausgetragenen 
Kinder eingeholt haben (Abb. 8 und 10). Das elastische Stiitz- 
geriist in den Lungen ist also im Alter von 2 Mon. bei Friihgeburten 
und ausgetragenen Kindern gleich stark. Viel steht es in seiner 
Machtigkeit nicht mehr hinter dem eines Erwachsenen zuriick. 


Abb. 9. Photogr. 50 cm langes, 3360 g schweres Kind, das 3 Tage 
gelebt hat (Nr. 585 Obs. K1./1935). Die Lunge ist atelektisch, die elasti- 
schen Fasern massig entwickelt (erinnert an Abb. 3!). 

Abb. 10. Photogr. Kind, das 3 Mon. gelebt hat, dessen Geburtsge- 
wicht 3400 g betrug, und das im Alter von 2 Mon. 58 cm lang war (Nr. 
234/35 P. KI.). Elast. Fasern gut entwickelt (Erinnert vollkommen an 
Abb. 8!). 


Die Lungenkapillaren. 


Benzidinfarbungen nach Sjésfrand habe ich bei insgesamt 12 
Féten vorgenommen. Die Lange des kleinsten betrug 28 cm, sein 
Gewicht 500 g; der grésste Fétus war 49 cm lang und wog 3350 g. 
Das Praparat ist immer derselben Lungenstelle (dem Oberlappen 
der lk. Lunge) entnommen. Aus den Mikrophotographien geht 
deutlich hervor, wie sich das Kapillarnetz der Lungen in der 
Foétalperiode entwickelt: 


Abb. 11. Photogr. Fétus: Lange 28 cm, Gew. 500 g (Nr. 414/I Obs. 
K1./1937). Kapillaren sehr sparlich. 

Abb. 12. Photogr. Fétus: Lange 37 cm, Gew. 1000 g (Nr. 942/II Obs. 
K1./1935). Das Bild erinnert hochgradig an das vorige. 

Abb. 13. Photogr. Fétus: Lange 47 cm, Gew. 2300 g (Nr. 412/I Obs. 
K1./1937). Im Vergleich zu dem vorigen Fall hat eine starke Entwicklung 
stattgefunden. 

Abb. 14. Photogr. Fétus: Lange 49 cm, Gew. 3500 g (Nr. 34/I Obs. 
K]./1937).. Das Kapillarnetz ist immer dichter geworden. 


Besprechung der Ergebnisse. 


Auf Grund meiner Untersuchungen bin ich zu dem Ergebnis 
gekommen, dass das Gewicht des Fétus bei Beurteilung der Ent- 
wicklungsstufe des elastischen Stiitzgeriistes der Lungen ein zuver- 
lissigerer Massstab ist als das berechnete Alter oder die Lédnge, 
die Sfaemmler und andere friihere Forscher zugrunde gelegt haben. 
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Die elastischen Fasern sind im allgemeinen umso besser entwickelt, 
je schwerer der Foétus ist. In mehreren Fallen — darunter bei 
zwei rechtzeitig geborenen Zwillingskindern — wiirde man den 
Entwicklungsgrad der elastischen Fasern auf Grund der Lange 
falsch beurteilt haben. Das Gewicht dagegen hat sich in dieser 
Beziehung als 4usserst zuverladssige Beurteilungsgrundlage 
erwiesen, wenn auch zuzugeben ist, dass kleine individuelle 
Schwankungen vorkommen. In diesem Zusammenhang sei auch 
erwahnt, dass ich im Entwicklungsgrad der verschiedenen Teile 
der Lungen Unterschiede habe wahrnehmen kénnen, einen Um- 
stand, der von Sefdld eingehender untersucht worden ist. Des- 
wegen sind auch sémtliche Praparate, wie bereits friiher erwahnt, 
von der gleichen Stelle genommen. Die Unzuverlassigkeit des 
Langenmasses kann teilweise darauf beruhen, dass bei seiner Fest- 
stellung leicht Fehler gemacht werden kénnen, teilweise kann wohl 
auch der Umstand darauf einwirken, dass die Geburt oft Ein- 
griffe erfordert hat, in deren Folge der Fétus hat kiinstlich gedehnt 
werden kénnen. Sicherlich bildet jedoch das Gewicht schon an 
und fiir sich einen relativ besseren Massstab bei Beurteilung der 
Entwicklungsstufe eines Fétus als die Lange (Yippé). 

Die elastischen Fasern scheinen noch bei Féten im Gewicht 
von 2—2.5 kg sehr schlecht entwickelt zu sein. In dieser Hinsicht 
besteht kein grosser Unterschied im Vergleich zu Féten, die nur 
1 kg wiegen. Bei allen iiber 3 kg schweren Féten dagegen sind die 
elastischen Fasern relativ gut entwickelt, gut farbbar gewesen. Die 
intrauterine Entwicklung kann bei iiber normal grossen Kindern 
sehr machtige Grade erreichen. Eine derartige Lunge kann, wenn 
sie insuffliert ist, an die Lunge einer kleinen Friihgeburt erinnern, 
die einen Monat gelebt hat. 

Im Augenblick der Geburt befinden sich also die Kinder, die 
2—2 ¥% kg und darunter wiegen, die »Friihgeburten», hinsichtlich 
der Entwicklung der elastischen Fasern ihrer Lungen im Vergleich 
zu den Kindern von normaler Grésse, den »Ausgetragenen», in einer 
ganz besonderen Stellung. Sie geraten namlich in die Lage, mit 
Lungen atmen zu miissen, die nur sehr wenig elastisches Gewebe 
enthalten. Man kann im allgemeinen keine durch eine Atmung 
von einigen Stunden bedingten Veranderungen wahrnehmen. Bei 
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ein paar Tage alten Friihgeburten kann man bereits bemerken, 
dass die elastischen Fasern etwas deutlicher geworden sind, aber 
noch bei Friihgeburten, die 6—10 Tage gelebt haben, ist der Ent- 
wicklungsgrad im grossen Ganzen schlecht (im Vergleich zu aus- 
getragenen Kindern im Augenblick der Geburt). Nachher ist 
jedoch die Entwicklung der elastischen Fasern in den Lungen 
der Friihgeburten so machtig, dass wenigstens im Alter von 1—2 
Monaten — je nachdem, um eine wie grosse Friihgeburt es sich 
jeweils handelt — der Entwicklungsgrad schon der gleiche ist 
wie bei »ausgetragenen» Kindern, die ebenso lange gelebt haben, 
und bei denen auch eine ziemlich kraftige Entwicklung stattgefunden 
hat. In diesem Alter stehen sie in ihrem Entwicklungsgrad nicht 
mehr weit hinter einem Erwachsenen zuriick. Es ist eigentlich 
falsch, davon zu sprechen, dass die Entwicklung der elastischen Fasern 
in den Lungen bei Friihgeburten nach der Geburt verzégert ware, 
wie bisher behauptet worden ist (Ottolenghi, Teujffel, Staemmler). 
In vieler Hinsicht ist die kérperliche Entwicklung bei Friihgeburten 
tatsichlich verzégert. So bleiben ja z. B. Lange und Gewicht bis 
in das 5.—6. Jahr hinein hinter dem »wirklichen Alter» zuriick 
(das Alter vom Befruchtungsaugenblick ab gerechnet). Das Be- 
sondere, gerade hinsichtlich der elastischen Fasern der Lungen, 
ist, dass sie den Entwicklungsgrad bei dem ausgetragenen Kind 
spatestens im Alter von 1—2 Mon., oft sogar schon viel friiher 
erreichen. Die Entwicklung schreitet also dem wirklichen Alter 
voraus. Daran kann nur die Atmung schuld sein. 

Meine Lungenkapillaren-Untersuchungen erweisen, dass das 
Kapillarnetz in den Lungen desto dichter ist, um einen je schwereren 
Fétus es sich handelt. Besonders gross ist der Unterschied zwischen 
einem Fétus im Gewicht von 1 kg und von 3 kg. Es ist natiirlich, 
dass man aus der Kapillardichte vor der Geburt keinen direkten 
Schluss in bezug auf den Zustand nach der Geburt ziehen kann, 
weil sich ja der Lungenkreislauf im Geburtsaugenblick vollstandig 
andert und sich dem Kreislauf méglicherweise neue Kapillaren 
6ffnen kénnen. Doch ist es evident, dass einer schlechten fétalen 
Entwicklungsstufe auch ein schlechter postnataler Entwick- 
lungsgrad entspricht. Meine Beobachtungen stimmen also vidllig 
mit den Resultaten von Mali und Raihd iberein. 
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Das Ergebnis meiner Untersuchung, dass sich der Entwick- 
lungsgrad des elastischen Stiitzgeriistes der Lungen bei Féten 
am besten auf Grund des Gewichts beurteilen lasst, und dass 
Féten, die weniger als 2—2 % kg wiegen, sich hinsichtlich der 
Entwicklung ihrer elastischen Fasern in einer Ausnahmestellung 
befinden, steht in besonders gutem Einklang mit den Behaup- 
tungen Yippés, dass die Entwicklung und das allgemeine klinische 
Verhalten bei vorzeitig geborenen und untergewichtigen Kindern vor 
allem von der Reife des Fétus abhangt, beziiglich welcher das Gewicht 
den besten Massstab bildet. Scharfe Grenzen kénnen selbstver- 
standlich nicht gezogen werden, aber die Praxis hat nach Yippé 
gezeigt, dass Kinder, deren Geburtsgewicht unter 2.5 kg betragt, 
an relativer Lebensschwache leiden, »Friihgeburten» sind. 

Man hat einmiitig anerkannt, dass das elastische Stiitzgeriist 
in den Lungen von grésster Bedeutung dafiir ist, dass die Lungen 
ihre anstrengende Aufgabe gut auszurichten vermégen. Die 
Exspiration erfolgt zum grossen Teil mit Hilfe der passiven elasti- 
schen Retraktion des Lungengewebes (u. a. Orsos). Es ist leicht 
zu verstehen, dass der schlechte Entwicklungsgrad der elastischen 
Fasern zu Stérungen im Atmungsmechanismus der Friihgeburten 


Anlass geben kann, ein Umstand, den auch Sfaemmiler schon be- 
handelt. Genauer méchte ich jedoch auf diese klinischen und 
pathologisch-anatomischen Besonderheiten, die auf dem Gebiet 
der Lungen und der Lungentatigkeit bei Friihgeburten wahrend 
der ersten Lebenstage festzustellen sind, bei dieser Gelegenheit 
nicht eingehen. Diese Fragen gedenke ich in meinen spateren 
Arbeiten genauer zu beriihren. 


Zusammenfassung. 


1. Die beste Grundlage bei Beurteilung des Entwicklungsgrades 
des elastischen Stiitzgeriistes der Lungen ist das Gewicht des 
Fétus. Sogar noch bei solchen Féten, deren Gewicht gegen 2 % 
kg betragt, sind die elastischen Fasern in den Lungen sehr schlecht 
entwickelt, aber bei Féten im Gewicht von iiber 3 kg scheint der 
Entwicklungsgrad schon relativ gut, ja er kann bei tibergewich- 
tigen Féten sogar dusserst machtig sein. 
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2. Solche Kinder, deren Geburtsgewicht unter 2.5 kg betragt, 
oder »Friihgeburten» befinden sich wahrend ihrer ersten Lebenszeit — 
1—2 Wochen, oder mehr, je nach dem Gewicht der Friihgeburt, — 
hinsichtlich der Struktur des elastischen Stiitzgeriistes ihrer Lun- 
gen im Vergleich zu ausgetragenen Kindern noch in einer ganz 
besonderen Stellung. Sie geraten in die Lage, mit Lungen atmen 
zu miissen, die ein relativ schlecht entwickeltes elastisches Gewebe 
enthalten, ein Umstand, der manche von den fiir Friihgeburten 
charakteristischen Atmungsstérungen verursachen diirfte. 

Die Friihgeburten holen jedoch den »Vorsprung» der ausge- 
tragenen Kinder in 1—2 Monaten oder schon friiher volistandig 
ein. Somit ist die Entwicklung der elastischen Fasern der Lungen 
bei Friihgeburten nicht verzégert, weil sie dem »wirklichen Alter» 
(vom Befruchtungsaugenblick ab gerechnet) voraus ist. An dieser 
raschen Entwicklung kann nur die Atmungstatigkeit schuld sein. 

3. Das Kapillarnetz der Lungen ist desto dichter, um einen 
je schwereren Fétus es sich handelt. 
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Aus dem Sauglingsheim »Lastenlinnay; Vorstand: Prof. Arvo YIppé. 


Uber den Einfluss der Fiitterungsmethoden auf die 
Aziditat des Sauglingsmagens. 


TAIMI KOSKI und LAHJA LIUKKONEN. 


In »Lastenlinna» ist schon mehrere Jahre mit gutem Erfolge 
bei der Fiitterung der Flaschenkinder ein sehr grossléchriger 
Sauger zur Anwendung gekommen, im Gegensatz zu der friiheren, 
in den Lehrbiichern allgemein vorgebrachten Anschauung, dass 
das Loch des Saéugers méglichst eng gemacht werden sollte. Durch 
Fiittern des Flaschenkindes mittels eines kleinléchrigen Saugers 
wollte man die nach der friiher herrschenden Auffassung bei der 
Brustfiitterung herrschenden Verhaltnisse nachahmen. Die in 
»>Lastenlinna» sowie auch von Smith und Merritt u. a. ausgefiihrten 
Untersuchungen haben indessen gezeigt, dass das Brustkind 
wahrend der ersten Minuten den gréssten Teil der Nahrung zu 
sich nimmt. In »Lastenlinna» ist, ausgehend von dieser Beobach- 
tung, die natiirliche Schlussfolgerung gezogen, dass auch bei det 
Fiitterung der Flaschenkinder dementsprechend ein grossléchriger 
Sauger verwendet werden muss. Zweck dieser Arbeit war es, die 
Magentatigkeit bei auf diese Weise gefiitterten Flaschenkindern 
sowie im allgemeinen das gegenseitige Verhaltnis zwischen Fiitte- 
rungstechnik und den verschiedenartigen Funktionen des Magens 
zu untersuchen. Bei der wissenschaftlichen Forschungsarbeit hat 
man bisher sehr wenig Aufmerksamkeit auf den Umstand ge- 
richtet, welche Bedeutung die Fiitterungsmethoden auf die Funk- 
tionen des Séuglingsmagens haben. Den Einfluss derselben auf 
die Motilitat des Magens haben Schmidt und Eckstein in ihren 
Untersuchungen tiber das Saugen behandelt. 

Unsere Untersuchung bezieht sich auf 10 gesunde unter 
Jahr alte Flaschenkinder, von denen 4 Madchen und 6 Knaben 
sind. Die Nahrung hat aus einer Milchmischung bestanden, dic 
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2/3 Kuhmilch und 4/,; 4 % Haferschleim oder 6 % Weizenmehl- 
suppe und ausserdem 5 % Zucker enthielt. In einem Falle bestand 
die Nahrung aus einem Frauenmilch-Kuhmilchgemisch. Die 
Ration hat 90—200 g betragen. Wahrend des Experiments ist 
dafiir Sorge getragen worden, dass die Verhiltnisse bei jeder Ver- 
suchsserie fiir ein und dasselbe Kind entsprechend gleichartig 
gewesen sind. Die Qualitat und Menge der Nahrung sind beibe- 
halten worden, ebenso die Temperatur der Nahrung. An den 
Versuchstagen sind dem Kinde keine Arzneien noch sonst etwas 
von dem Gewodhnlichen Abweichendes zugefiihrt worden. Die 
Temperatur der Kinder war normal. Mit jedem Kinde wurden 
drei, je 7 Versuche umfassende Versuchsserien ausgefiihrt. In 
zwei von diesen Serien ist die Fiitterung aus der Flasche erfolgt, 
wobei das Saugerloch in dem einen Fall einen Durchmesser von 
2 mm, in dem andern von 0.5 mm hatte. Die dritte Serie 
wurde von Schlauchfiitterungsversuchen gebildet. Die Kinder sind 
wahrend der Versuche im allgemeinen ruhig gewesen. Die Proben 
sind genau zwei Stunden nach dem Beginn der Fiitterung aus 
dem Magen entnommen worden. Die Menge des erhaltenen Magen- 
inhaltes hat in der Regel 10—40 ccm betragen. Bisweilen sind auch 
noch kleinere Mengen erhalten worden, aber hierbei sind die Azi- 
ditatswerte gleicher Art gewesen wie die Aziditatswerte der bei 
demselben Kinde erhaltenen grésseren Mageninhaltsmengen. Die 
Proben sind gewéhnlich sofort untersucht worden. Wenn dies 
nicht angangig gewesen ist, wurden sie im Eisschrank aufbewahrt. 
Die Reaktion verandert sich hierbei nicht (Huhtikangas). Die 
Bestimmung der Reaktion der Proben ist elektrometrisch mit 
dem Fisherschen Potentiometer unter Benutzung einer Doppel- 
Chinhydronelektrode und Weibelscher Fliissigkeit von pH 2.04 als 
Standardlésung bewerkstelligt worden. Die Untersuchungsinstru- 
mente wurden fiir jeden Gebrauch sorgfaltig gereinigt. Zwecks 
Prazisierung der Werte sind mehrere Kontrollversuche ausgefiihrt 
worden. 

Bei Beurteilung des Umstandes, wie die Kinder auf die ver- 
schiedenen Fiitterungsmethoden reagiert haben, sind die einzelnen 
pH-Werte zweier entsprechender Versuchsserien, von dem sauersten 
ausgehend, untereinander verglichen worden. Sofern die Differenz 
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der Werte hierbei in den meisten Fallen tiber 0.2 betragen hat, 
ist die Totalreaktion als deutlich verandert betrachtet. Die er- 
haltenen Werte haben im allgemeinen zwischen pH 3,5 und 5 
geschwankt und demgemass mit den im Schrifttum gewoéhnlich 
erwahnten entsprechenden Werten iibereingestimmt (Allaria, 
Davidsohn, Salge, Schackwitz, Hess, Demuth u. a.). 

Weil die Publizierung sdmtlicher Versuchsserien einen zu 
grossen Raum einnehmen wiirde, fiihren wir als Muster dafiir, 
in welcher Richtung die Arbeit verlaufen ist, folgende Tabelle an. 


Tarmo B. 
Alter 5 Mon. 23 Tg. — 6 Mon. Nahrung 2/3 Milch, 1/3 Weizenm. | 
13 Tg. Gew. 5230 g — 5470 g. 5 % Zucker. Ration 5 x 160 g. | 
| 
} 
«| 2 ml 2 & 
3 5 sg = | 
= = N a N o N 
1 = nw i 
1 825” | 4.80 | 3.41 | 3’21”| 3.63] 3.63 ~ 4.01 3.38 
2 | 4.45 | — | 3/10" | 3.86 4.18 
5 | 2445” | 3.90} — | 2’53”| 3.88 3.69 
6 | 26’ 4.35 | — |2'45"| 4.14 3.41 
7 | 3650” | 3.90 | 4.80 | 3'15”| 3.91; 4.33 4.09 | 4.18 
Mittel-| 17'19” | 4.15 | —- | | 3.95] — -- 3.77 | — 
werte 


Was die Fiitterungszeiten betrifft, so haben sie bei Gebrauch 
eines grossléchrigen Saéugers vorzugsweise zwischen 1 % und 4 
Min., bei Gebrauch eines kleinléchrigen vorzugsweise zwischen 7 
und 14 Min. variiert. 

Vergleicht man die Aziditaétswerte, die bei Anwendung eine! 
kurzen und einer langen Fiitterungszeit erhalten wurden, unter- 
einander, so ergibt sich, dass in den meisten Fallen keine deutlichen 
Veranderungen in den Reaktionen stattgefunden haben. Bei 4 
Kindern hat die kurze Fiitterungszeit die Reaktionen in der sauer! 


a 
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Richtung verschoben. Als hierbei wirksame Faktoren kommen in 
Frage: 

1. Der verschluckte Speichel. Man kann annehmen, dass die 
Speichelmenge wahrend einer kiirzeren Saugzeit geringer ist. 
Davison hat gezeigt, dass der verschluckte Speichel ein wichtiger 
Faktor ist und die Aziditat des Mageninhalts durchschnittlich 
von pH 4 auf pH 5.1 herabsetzt. 

2. Die raschere Ausdehnung des Magens. Lim, Ivy und Mc 
Carthy haben bei ihren Untersuchungen nachgewiesen, dass die 
Salzsauresekretion bei raschem Anstieg des Druckes gegen die 
Magenwand starker ist, aber nach Verlauf einiger Zeit unter 
dem Einfluss der Adaptation abnimmt. 

In diesem Zusammenhang haben wir bei 7 Kindern in der Weise 
Untersuchungen ausgefiihrt, dass in den Magen, der durch den 
Schlauch von den 4 Std. nach der letzten Mahizeit eventuell noch 
zuriickgebliebenen Nahrungsresten entleert war, so viel Luft einge- 
pumpt wurde, dass er deutlich aufgetrieben erschien. Hierauf sind 
nach Verlauf von 5, 10 und 15 Min. Proben entnommen worden. 
Die erhaltenen Mageninhaltmengen sind in der Regel geringfiigig 
gewesen; in einigen Fallen wurde gar keine Probe erhalten. Bei6 
Kindern lagen die Aziditatswerte relativ hoch, in den meisten 
Fallen unter pH 2.041. Bei einem Kind schwankten die Werte 
erheblich (pH 3.24—pH 6.98). Als Beispiel fiir diese letzter- 
wahnten Versuche fiihren wir die nachstehende Tabelle an. 


N pH vor Einpum-| __|pH nach der Ein- 
ame Alter pung der Luft Wartezeit pumpung 
Veikko N. 4 Mon. 3.67 5’ unter 2.04 
Tarmo B. 6 Mon. — 5! 2.25 


Die Schlauchfiitterungsversuche haben im allgemeinen die 
sauersten Reaktionen hervorgerufen. Die Werte sind bei 4 Kindern 
saurer als die Werte der kurzen Fiitterung und bei 6 Kindern saurer 
als die Werte der langen Fiitterung gewesen. Nur bei einem Kinde 


1 Gréssere Aziditatswerte konnten mit der benutzten Standardlésung 
nicht bestimmt werden. 
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sind die durch die Schlauchfiitterung bedingten Reaktionen die 
am meisten basischen gewesen. Die obenerwahnten bei den Luft- 
einpumpungsversuchen erhaltenen wechselnden Reaktionen sind 
bei demselben Kinde vorgekommen, das gewoéhnlich bei Verwen- 
dung des Schlauches starken Widerstand leistete, wahrend die 
iibrigen Kinder die ganze Zeit iiber ruhig blieben. 

Unter den Faktoren, die auf die nach der Schlauchfiitterung 
erhaltenen Reaktionen einwirken, hat man zunachst an die durch 
den Schlauch verursachte mechanische Reizung der Speiseréh- 
ren- und Magenschleimhaut gedacht. Mehrere Forscher (Schiile, 
Bulawinzow, Gurewitsch u.a.) haben indessen gezeigt, dass die 
Einfiithrung des Schlauches durch die Speiseréhre in den Magen 
des Menschen die Tatigkeit der Magendriisen nicht stimuliert. 
Wir haben auch selbst mit drei Kindern in diesem Zusammenhang 
Versuche angestellt, bei denen der Schlauch bei der Schlauch- 
fiitterung drei Minuten lang unter leichtem Hin- und Herbewegen 
im Magen belassen wird. Die nach Verlauf von zwei Stunden er- 
haltenen Aziditaétswerte waren nicht von dem Gewéhnlichen ab- 
weichend. 

In noch héherem Masse, als wenn es sich um die kurze Flaschen- 
fiitterung handelt, kann man wohl als mitwirkende Faktoren an 
den bei der Schlauchfiitterung erhaltenen grésseren Aziditaten 
die geringere Speichelsekretion und andrerseits die raschere Aus- 
dehnung des Magens ansprechen. 


Zusammenfassung. 


In der Absicht, das gegenseitige Verhaltnis zwischen Fiitte- 
rungstechnik und Magenfunktionen zu erforschen, haben wir bei 
10 gesunden unter 4% Jahr alten Flaschenkindern pH-Bestimmun- 
gen des Mageninhalts nach verschiedenartigen Fiitterungsmethoden 
vorgenommen. Mit jedem Kinde wurden drei verschiedene Ver- 
suchsserien angestellt, wobei die Fiitterungszeit in der ersten Seri 
unter Verwendung eines Saéugers mit einem Loch von 2 mm Durch- 
messer vorzugsweise von ca 1 4%—4 Min., in der zweiten Serie. 
wo das Saugerloch einen Durchmesser von 0.5 mm hatte, vorzugs- 
weise von 7—14 Min. variierte. Die dritte Serie bestand aus 
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Schlauchfiitterungsversuchen. Die Proben wurden zwei Stunden 
nach dem Augenblick des Fiitterungsbeginns entnommen. 

Wenn man die Aziditatswerte, die bei Anwendung der kurzen 
und der langen Fiitterungszeit erhalten wurden, untereinander 
vergleicht, so ergibt sich, dass bei 6 Kindern keine deutlichen 
Veranderungen in den Reaktionen stattgefunden haben; bei 4 
Kindern wurden die Reaktionen durch die kurze Fiitterung in 
der sauern Richtung verschoben. Die durch die Schlauchfiitterung 
bedingten Reaktionen waren am sauersten. Die Werte waren 
hier bei 4 von 10 Kindern saurer als die Werte nach kurzer 
Flaschenfiitterung und bei 6 von 10 Kindern saurer als die Werte 
nach langer Flaschenfiitterung. Die erhaltenen Aziditatswerte 
lagen im allgemeinen zwischen pH 3.5 und 5. 
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Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Yippé. 


Uber Vorkommen und Atiologie der Idiotia mongoloidea 
im Lichte des in Finnland gesammelten Materials. 


SAKARI LAHDENSUU. 


In den letzten Jahren haben in der medizinischen Weltliteratur 
sehr viele Untersuchungen tiber Mongolismus vorgelegen. Speziell 
seine bisher unentschiedene Atiologie hat die Forscher zu interes- 
sieren begonnen, was vielleicht auf die in letzter Zeit erfolgte 
starke Entwicklung der Erblichkeits- und Zwillingsforschung zu- 
riickzufiihren ist. Mit Hilfe dieser Forschungsgebiete hat man 
beziiglich der Entstehung des Krankheitsbildes der Idiotia mongo- 
loidea viel Neues herauszubringen versucht und auch herausge- 
bracht. — Friiher ist in Finnland keine auf einem umfangreicheren 
Material basierende Studie iiber diese Krankheit veréffentlicht 
worden; nur Ruotsalainen hat i. J. 1916 einen diesbeziiglichen 
Fall publiziert. 


Material. 


Das von mir gesammelte Material stammt aus verschiedenen 
Teilen Finnlands und umfasst insgesamt 250 Falle. Einbezogen 
habe ich nur solche Fille, die ich selbst konstatiert habe, oder di: 
von anderen Arzten in den verschiedenen Anstalten, Beratungs- 
stellen fiir Kinderpflege oder in der Privatpraxis nach dem Jahr: 
1925 festgestellt worden sind. Vollstandige anamnestische Angabei 
zu erhalten, ist in keinem Falle méglich gewesen, aber die be« 
Mongoloiduntersuchungen erforderlichen wesentlichsten Umstand 
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habe ich bald fiir die einen bald fiir die anderen Falle ermittelt, 
so dass die von mir mitgeteilten anamnestischen u. s. w. Daten 
(da das Gesamtmaterial relativ gross ist) doch auf sehr umfassenden 
Zahlen basieren. — Meine Falle stammen aus der Kinderstation 
des allgemeinen Krankenhauses zu Helsinki, aus der Kindersta- 
tion des Maria-Krankenhauses, den Beratungsstellen von Manner- 
heims Kinderschutzverband, dem Rinne-Heim der Diakonissen- 
anstalt zu Helsinki, dem Hilfskindergarten Aula, den Schwachsin- 
nigenabteilungen der Kreiskrankenhauser in Seinadjoki, der 
Schwachsinnigen-Pflegeanstalt »Vaaliala» der Inneren Missions- 
Gesellschaft der Finnischen Kirche (S. K. S.), den Beratungsstel- 
len des Vereins »Maitopisara» sowie den Kartotheken einiger Privat- 
arzte. 


In diesem Zusammenhang bietet sich mir die willkommene Gelegen- 
heit, den Leitern der erwahnten Anstalten und den betreffenden Arzten 
fir ihr wohlwollendes Verhalten gegeniiber meiner Arbeit meinen verbind- 
lichsten Dank auszusprechen. 


Uber die Anzahl der Mongoloiden. 


In der Universitéts-Kinderklinik zu Helsinki sind wahrend 
der Jahre 1925—1936 alles in allem 8.517 Patienten behandelt 
worden. Von diesen waren 40 oder 0.47 % Mongoloide. Dieser 
Prozentsatz ist etwas niedriger als die von Hellsten in der Univer- 
sitats-Kinderklinik zu Lund ermittelte Zahl 0.63 %. Die Unter- 
suchung von Vas iiber das poliklinische Material in Budapest 
(i. J. 1921) erwies, dass 0.05 % samtlicher Poliklinikpatienten 
mongoloid waren. In der Poliklinik der hiesigen Kinderklinik ist 
die entsprechende Zahl ungefahr gleich gross. Gallo hat in Italien 
wahrend der Jahre 1914—1923 in einem bestimmten Bezirk unter 
34.494 Kindern 94 = 2.71 °/,, Mongoloide gefunden. Nach den 
Untersuchungen des Amerikaners Bleyer wurden unter 47.923 
Kindern (im Alter von 2 Wochen —14 Jahren) 777 oder 1.62 % 
irgendwie geistig Minderwertige gefunden, von denen 115 oder 
14.6 % Mongoloide waren. Hieraus berechnet, erhalt man als 
den Anteil der Mongoloiden 2.4°/), von der Gesamtanzahl der 
Kinder. 
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Auf die Menge der Schwachsinnigen berechnet, scheinen die im 
Schrifttum zuganglichen Angaben im allgemeinen zwischen etwa 
1 %, und 10 % zu schwanken. In England belauft sich diese Zahl 
nach Shuttleworth (i. J. 1909) auf 5.45 %, wahrend z. B. Brush- 
field (i. J. 1924) 8.42 % erhalt. Bourneville gibt an, dass die Mongo- 
loiden in Frankreich nur etwas tiber 1 % der Schwachsinnigen aus- 
machen. In Holland lautet die entsprechende Zahl 5.5 % (van der 
Scheer), in Deutschland ca 1 % (Weygant, Alt und Vogt), in Dane- 
mark 4 % (Hjort i. J. 1906), in Mittelschweden 5.4 % (Hultgren 
i. J. 1915), in Italien 1—10 % aller Idiotenfalle der Kliniken 
(Catalano i. J. 1935), in NewYork 8.2 % der Imbezilen und in 
Russland 20 % samtlicher Schwachsinnigen (Kovalesky und 
Shukowsky). 

Nach meinem Material sind in den Abteilungen der Kreis- 
krankenhauser fiir kindliche Schwachsinnige zu Seinadjoki von 
1929—1936 292 Pfleglinge behandelt worden. Unter diesen 
Kindern befanden sich 26, d. h. 8.9% Mongoloide. In der 
Idiotenpflegeanstalt »Vaalialay der S. K. S. (Suomen Kirkon 
Sisdlahetysseura) haben die Mongoloiden etwa 8 % der gesamten 
Pfleglingsmenge ausgemacht. Im »Rinne-Heim» der Diakonis- 
senanstalt zu Helsinki, wo ebenfalls schwachsinnige Kinder gepflegt 
werden, hat die Anzahl der Mongoloiden etwa 10 % betragen. 
In dem Hilfskindergarten »Aula» wiederum haben sich wahrend 
der letzten 10 Jahre 128 geistig minderwertige Kinder, darunter 
16 oder 12.5 % Mongoloide befunden. 

Die auslandischen und meine eigenen Prozentzahlen entsprechen 
einander einigermassen. Die Prozentzahlen der Anstaltspatienten 
ergeben jedoch kein wirkliches Bild von der Haufigkeit des Mongo- 
lismus, denn ein sehr erheblicher Teil derselben stirbt schon 
im friihen Kindesalter, ehe die Kinder noch in irgendeine Anstalts- 
pflege gelangen. Im Vergleichssinne kommt diesen natiirlich ihre 
eigene Bedeutung zu. Meines Erachtens erhalt man eine bessere 
Auffassung z. B. aus dem Patientenmaterial der Kinderkliniken, 
in das schon die ganz kleinen Mongoloiden mit eingehen (z. B. 
die Zahlenangaben von Vas, Bleyer, sowie Hellsten und meine 
eigenen Zahlen aus der hiesigen Kinderklinik). — Nach Huslers, 
Steinens u. a. Ansicht schien der Mongolismus in den Jahren nach 
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dem Weltkrieg zugenommen zu haben. Orel polemisiert gegen 
diese Vermutung: Selbst wenn es heute mehr festgestellte Falle 
gabe, so beruhe dies auf der sichereren Diagnosestellung, der 
wirtschaftlichen Lage der Eltern, der Entwicklung des Hilfs- 
schulwesens u. a. ausseren Ursachen. Ungefahr die gleiche Auf- 
fassung beziiglich der geringen Steigerung im Vorkommen des 
Krankheitszustandes herrscht auch im Kreis der hiesigen Kin- 
derarzte. 


Das Geschlecht. 


Nach Rosanoff und Handy werden im allgemeinen mehr mongo- 
loide Knaben als Madchen angetroffen. Doch gibt es mehrere 
andere, sogar sehr grosse Statistiken, in denen kein nennenswerter 
Unterschied in der Anzahl der Knaben und der Madchen wahr- 
zuhnehmen ist. In mein eigenes Material gehen 107 Knaben und 
103 Madchen ein. (Also kein nennenswerter Unterschied). In 
dem bisher mitgeteilten Zwillingsmaterial finden sich 42 Madchen 
und 38 Knaben. Von einer Differenz in der Anzahl der Knaben 
und Madchen kann man kaum sprechen, denn die beobachteten 
Zahlenunterschiede kénnen doch auch ganz zufallige sein. 


Uber das Alter der Mongoloiden. 


Es ist eine bekannte Tatsache, dass die Lebensdauer der Mongo- 
loiden im allgemeinen sehr kurz ist. Samtliche Kinderarzte haben 
bemerkt, wie sehr die Mongoloiden allerhand Erkrankungen der 
Atemwege und des Atmungsorgans sowie auch Hautkrankheiten aus- 
gesetzt sind. Man kann sogar sagen, dass sie andauernd Schnupfen 
und stets und standig Husten haben. Viele von ihnen erkranken 
mehrmals an Pneumonie, woran sie dann schliesslich zugrunde 
gehen. Dies ist auch die haufigste Todesursache der Mongoloiden. 
Tuberkulose, Erysipelas und schwere angeborene Herzfehler geben 
ebenfalls Anlass zu zahlreichen Todesfallen unter den Mongoloiden. 
In meinem Material habe ich mit Sicherheit 58 Todesfalle ermittelt. 
Von diesen Kindern sind 29 an Pneumonie, 7 an Tuberkulose, 
4 an Erysipelas, 9 infolge eines Herzfehlers, die iibrigen an Darm- 
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stérungen, Sepsis u. a. gestorben. — Nach Kroemer betragt das 
Durchschnittsalter der Mongoloiden 11.05 Jahre. Seinen fiihrt 
an, dass 87 % vor dem Schulalter sterben und nur 4 % iiber 20 
J. alt werden. Nach Weygandt sind 9.4 % iiber 25 J. alt. In meinem 
eigenen Material belauft sich das Durchschnittsalter auf etwa 6 % J. 
Ueber die Halfte oder 30 meiner Todesfalle sind vor Vollendung 
des dritten Lebensjahres eingetroffen. Aus meinem Material geht 
weiterhin deutlich hervor, dass sich auch von den Uberlebenden 
bedeutend mehr unter als tiber der Schulaltergrenze (d. h. 7 J.) 
befinden. Unter meinen Fallen sind 2 iiber 33 J. alte Mongoloide; 
ausserdem gibt es 7 im Alter von mehr als 20 Jahren. Die iiber 20 
J. am Leben Gebliebenen machen also 3.4 % aus. — Aus dem Obigen 
erhellt leicht, eine wie mangelhafte Anschauung iiber die Anzahl 
der Mongoloiden man an Hand der aus den Anstaltspatienten 
berechneten Prozentzahlen gewinnt. 


Uber die Symptome. 


Die Merkmale des Krankheitsbildes der Idiotia mongoloidea 
sind, wie wir wissen, ausserordentlich typisch und allbekannt, so 
dass ich in diesem Zusammenhang nicht im einzelnen darauf ein- 
gehe. Ich erwahne nur einige Umstande, die bei Behandlung 
des vorliegenden Materials zutage getreten sind. 

Das Geburtsgewicht ist gewéhnlich unter dem normalen ge- 
wesen. Von 100 Fallen hat es 3.000 g oder darunter bei 56, bei 
18 zwischen 3.000 und 3.300 g sowie bei 26 iiber 3.300 g betragen. 
Vergleichshalber sei erwahnt, dass das Geburtsgewicht z. B. nach 
Husler nur in der Halfte der Falle mehr als 3.000 g ausmacht, 
und nur in Ausnahmefiallen das normale Geburtsgewicht, 3.300 g, 
iibersteigt. 

Beziiglich der Kopfform habe ich gleichfalls eine Anzahl Beob- 
achtungen und Messungen ausgefiihrt. Bei einigen Patienten 
meines Materials ist es mir gelungen, den Geburtsbericht in de! 
Entbindungsabteilung des allgemeinen Krankenhauses zu Hel- 
sinki zu entdecken. Die in den Geburtsberichten dieser 11 Kinde: 
vermerkten Schadelmasse im Alter von 5 Tagen waren folgende: 


TABELLE 1. 


Kopf- 


BiP. | BiT. umfang 


Index Geburt: 


Knaben: 
11.5 | 13.5 3: I Hinter- 
hauptslage 
11.0 | 13.2 
10.9 | 12.5 
10.6 | 12.4 t 7.5 


10.1 11.8 9. 8.5 6.2 
10.5 | 13.0 , 9.0 7.5 
10.6 | 13.2 9.! 8.6 7.5 
11.9 | 13.1 9. 9.7 8.2 
11.6 | 13.8 9.4 8.5 7A 
10.4 11.5 m 8.6 7.0 
11.4 | 13.3 9.4 8.6 34 


Go 
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In den meisten Fallen weist der Index auf eine brachykephale 
Kopfform hin (Index iiber 80). Zwei Falle gehéren zu der meso- 
kephalen und ein Fall zu der dolichokephalen Gruppe. Wenn man 
berechnet, dass der Kopf seine urspriingliche Form etwa 7—8 


Tage nach der Geburt zuriickbekommt, so kénnen die oben von 
mir mitgeteilten Zahlen noch durch die Konfiguration des Kopfes 
wahrend der Geburt stérend beeinflusst sein. — Die Schidelmasse 
und der Index einiger in verschiedenem Alter stehenden, alteren 
Mongoloiden (als die vorigen) gehen aus der nachstehenden Tabelle 
hervor. 

Auch von diesen gehéren alle bis auf zwei zu der brachykephalen 
Gruppe. Ferner méchte ich darauf aufmerksam machen, dass 
ich in manchen Fallen mittels blosser Inspektion eine miachtig 
entwickelte Brachykephalie bemerken konnte, obwohl ich keine 
Gelegenheit hatte, Schadelmessungen auszufiihren. 

Die Brachykephalie ist eine beinahe konstantes Merkmal bei 
Idiotia mongoloidea. Meine sparlichen Beobachtungen liefern 
eine deutliche Stiitze fiir diese Tatsache. Die erwahnte Schadel- 
form kann jedoch gerade bei diesen Kindern auch eine ganz se- 
kundare Erscheinung sein. Es handelt sich hier ja um schlaffe, 
ruhige, artige, gern auf dem Riicken liegende Kinder, die spat 
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TABELLE 2. 


Bi. P. Index 


Knaben: 


Madchen: 


10.5 
13 
14 
14.5 
15.5 


16.5 


lernen, den Kopf zu heben, spat Sitzen und Laufen lernen sowie 
leicht Rhachitis bekommen. Auf diese Weise driickt sich das Hin- 
terhaupt leicht platt, und verkiirzt sich der Fronto-okzipital- 
durchmesser. Die so entstandene Kopfform kann sich natiirlich 
bis in ein spateres Alter erhalten. In diesem Zusammenhang ist 
es motiviert, zu erwahnen, dass bei der mongolischen Menschen- 
rasse der brachykephale Schadeltypus vorherrschend ist. Wie 
bekannt, hat ja aber die mongolische Rasse nichts mit der Krank- 
heit zu tun. Es sei z. B. darauf hingewiesen, dass Penrose in 166 
Fallen von Mongolismus die Blutgruppe bestimmt hat, wobei sich 
aus den erhaltenen Resultaten durchaus kein Anhalt dafiir ergab, 
dass diese Idiotengruppe irgendwelche Beziehungen zu der mongo- 
lischen Rasse hatte. Es liegen auch Untersuchungen vor, wonach 
Mongolismus unter der asiatischen Rasse selten sein soll (Hill). 
Von den publizierten Fallen diirften bis zum Jahre 1934 aus Japan 
60 und aus China 8 stammen. Sweet vermutet indessen, dass diese 
niedrigen Ziffern von den priivitiven und a4rmlichen Verhaltnissen 
herriihren: die Eltern bringen ihre Kinder nicht zur 4rztlichen 
Untersuchung. Vielleicht kénnte man sich vorstellen, dass auch 
die Diagnose bei ganz jungen Kindern in jenen Landern haufige 
ungestellt bliebe, weil die Inspektion nicht so leicht einen Hinweis 
darauf gibt. 


262 

| ; | — | | 
F. O. Alter | 
— | | 
1. 17 14.5 85.3 tv. 
2. 16.5 15 90.9 7» | 
3. 17 13 76.5 11 » | 
1. 18 14.5 80.6 14 » 
5. 18 14 77.8 23 » 
| 
1. | 9 85.7 } 1/12 v. 
2. : 11.2 85.4 | 5/12 » 
3. 12 85.7 1 >» 
1. 12.5 86.2 2 » 
5. 14 90.3 7» | 

6. 14 84.8 
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Ein kongenitaler Herzfehler, besonders ein offenes Foramen 
ovale oder ein offener Ductus Botalli, ist ein verhaltnismassig 
gewohnliches Vorkommnis bei Mongoloiden. Bei meinem Material 
ist in 70 Fallen die Herzuntersuchung entweder in der Kinder- 
klinik oder von mir selbst ausgefiihrt worden. Der grésste Teil 
derselben bestand aus ganz kleinen Kindern. Bei 27 wurde ein 
Herzfehler konstatiert. Orel erwahnt hinsichtlich der von ihm 
untersuchten Mongoloiden, dass er bei der tiberwiegenden Mehr- 
zahl der Falle weder perkutorisch noch auskultatorisch irgend- 
etwas Pathologisches am Herzen nachweisen konnte, und Thurs- 
field z. B. hat under 47 Fallen nur bei 7 einen Herzfehler gefunden. 
Was die Anzahl der Herzfehler betrifft, so ist zu beachten, dass die 
Herzstérung oft gering und erst bei der Obduktion feststellbar ist. 
Es hat tibrigens den Anschein, als ob die Mongoloiden mit Herz- 
fehlern, was auch begreiflich ist, sehr friih sterben. Die Mongo- 
loiden sind ja dusserst empfindlich gegen allerhand Infektions- 
krankheiten. Wie sich weiterhin ergeben wird, ist z. B. die Broncho- 
pneumonie bei ihnen sehr gewéhnlich. Dabei wird die Prognose 
durch einen Herzfehler selbstverstandlich verschlechtert. Bis- 
weilen wiederum ist die Herzstérung von vornherein so schwer, 
dass die Kinder daran zugrunde gehen. Bei denjenigen Kindern, 
die langer leben und spater gewéhnlich in Idiotenanstalten in 
Pflege kommen, findet man verhaltnismassig selten Symptome 
seitens des Herzens. 

Das eigentliche Hauptsymptom bei Idiotia mongoloidea sind, 
wie schon der Name besagt, Intelligenzdefekte. Die intellek- 
tuellen Eigenschaften variieren von leichten Debilitatszustanden 
bis zu schwerer Idiotie. In meinem Material kommen vollstandige 
Idioten vor und andrerseits wiederum ein Fall, bei dem IQ = 74, 
wobei man also den Patienten nur als einfaltig betrachten kann, 
obwohl er sonst vollkommen mongoloid ist. In Brousseaus um- 
fangreicher Monographie werden als Grenzwerte des Intelligenz- 
quotienten 7 und 66 angefiihrt, Zahlen, die bei Intelligenzprifun- 
gen von 206 mongoloiden Kindern gewonnen wurden. Knépfel- 
macher macht geltend, dass tatsaichlich Mongolismusfalle ohne 
irgendwelche Symptome von Schwachsinn vorkommen kénnten. 
Diese Ansicht hat im allgemeinen keinen Widerhall gefunden. 
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Siegert und Muir z. B. erkennen sie nicht an, obwohl nach ihrer 
Meinung Falle vorkommen kénnen, in denen die geistige Entwick- 
lung nicht sehr subnormal ist. Siegert sagt, dass es ja geistig und 
kérperlich véllig gesunde Kinder geben kénne, die seitens ihrer 
Gesichter stark an Mongoloidpatienten erinnerten, die man aber 
doch nicht als zu dieser Krankheitsgruppe gehérig rechnen diirfe. 
Auch in diesem Zusammenhang sei erwahnt, dass man zuweilen 
bei den Eltern oder anderen Verwandten dieser Kinder einige 
sehr ausgepragte mongoloide Ziige, zumal im Gesicht findet, 
ohne dass dieselben deshalb in anderer Beziehung mongoloid sind. 
Diesen Umstand fithren einige Forscher an und machen geltend, 
dass er auf eine Erblichkeit der Krankheit hinweise. Ich habe 
mich bei meinem Material in dieser Beziehung bei weitem nicht 
volistandig orientieren kénnen. In 5 Fallen ist jedoch etwas Der- 
artiges wahrzunehmen gewesen: in zwei Fallen bei der Mutter 
des Kindes, in zwei Fallen bei dem Onkel oder der Tante und in 
einem Falle bei einem Bruder des Patienten! (s. das Kapitel 
»Erbliche Belastung»). 

Noch ein paar Worte iiber die selteneren Symptome. Pterygium 
colli ist bei einigen meiner Falle vorgekommen, bei einem fanden 
sich besonders deutliche und in die Augen fallende Falten an den 
Seiten des Halses. Bei manchen habe ich einen sichelférmig ge- 
kriimmten Kleinfinger gesehen (Digitus varus). Bei zweien lag 
angeborener Star vor, bei einem Atresia ani. 


Uber die Atiologie. 


Fast alle méglichen exogenen Faktoren sind friiher seitens der 
verschiedenen Forscher als Ursachen fiir Idiotia mongoloidea vor- 
gebracht worden. Bei den Eltern festgestellte Tuberkulose, Lues, 
Meningitis, Typhus, Hydrocephalus, Herzfehler oder Alkoholis- 
mus sollten angeblich diese Idiotieform bei den Nachkommen 
verursachen kénnen. Heute sind alle diese Theorien und Hypo- 
thesen als unhaltbar verworfen. Ein geistiger oder kérperlicher 
Erschépfungszustand der Mutter wahrend der Schwangerschaft, 
Schadigung der Keimzellen entweder durch Antikonzeptions- 
mittel oder im Zusammenhang mit misslungenen Schwanger- 
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schaftsunterbrechungsversuchen sind ebenfalls atiologische Hypo- 
thesen, denen kein Wert mehr beigelegt wird. Die von Shuttle- 
worth i. J. 1909 aufgestellte »Erschépfungstheorie» hat sehr weit- 
gehende Unterstiitzung gefunden und hat bis in die allerletzte Zeit 
hinein beinahe als die einzig richtige Theorie gegolten. Erst in 
einigen der letzten Jahre hat ihre Stellung, wie wir weiter unten 
sehen werden, zu schwanken begonnen. Shuttleworth wies an Hand 
eines umfangreichen Materials nach, dass die Mongoloiden unter 
den letzten oder gewéhnlich als das letzte Kind einer langen 
Geschwisterreihe oder bisweilen auch als erstes und oft auch ein- 
ziges Kind bejahrter Eltern geboren werden. Die natiirliche Voraus- 
setzung hierfiir ist also, dass der Erschépfungszustand der Mutter 
an der krankhaften Schwache des Nachkommen schuld ware. 
Spater sind zahlreiche Untersuchungen erschienen, in denen 
mongoloide Kinder sehr junger lebenskraftiger Miitter vorgefiihrt 
werden. Diese kénnen ja nicht gerade als durch Erschépfungs- 
zustande der Miitter (sexhaustion products») verursacht erklart 
werden. Siegerd tritt in seiner grossen i. J. 1910 erschienen Mongo- 
lismusmonographie als Anhanger der Shuttleworth’schen Theorie auf 
und erklart, dass der Organismus der Mutter durch Alter und 
rasch aufeinander folgende Kindbetten erschépft wiirde; bei 
jiingeren Miittern wiederum nimmt er an, dass der Erschépfungs- 
zustand durch angreifende Krankheiten, wie Tuberkulose, Lues 
oder Neuropathie bedingt sei. Es diirfte schon in diesem Zusam- 
menhang am Platze sein, darauf hinzuweisen, dass in spateren 
Publikationen weder bei jiingeren noch bei sonstigen Miittern 
mongoloider Kinder derartige Krankheiten in nennenswertem 
Masse konstatiert worden sind, ebensowenig wie in meinem 
eigenen Material. Mir liegen anamnestische Angaben beziiglich 
der Tuberkulose von Eltern und Verwandten bei etwa 150 
Mongoloiden vor. In 17 Fallen.wurde mitgeteilt, dass Tuberkulose 
in der Familie vorkaéme, aber nur in 6 von diesen Fallen bei 
den Eltern, wie folgt: 


in 2 Fallen war die Mutter sehr bald nach der Entbindung an Tuberku- 
lose gestorben, in einem Fall (Kind 4 % J. alt) wird angegeben, dass sowohl 
Vater wie Mutter an Tuberkulose gestorben waren; in einem Falle leidet 
der Vater an Halsdriisentuberkulose; in einem Falle ergibt sich nur, dass 
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die Mutter an eitier Lungenkrankheit gestorben ist, sowie in einem Falle, 
dass die Mutter wahrend der Schwangerschaft lungenleidend war, und dass 
ihr mongoloides Kind im Alter von 16 Jahren an einem Lungenleiden starb. 


Da wir wissen, eine wie allgemeine, wie man sagt, Volkskrank- 
heit die Tuberkulose in unserm Lande ist, kénnen die oben mitgeteil- 
ten Angaben keineswegs eine Stiitze fiir den Anteil der Tuberku- 
lose an der Atiologie der mongoloiden Idiotie liefern. Es ist ja 
bekannt, dass bei uns in tuberkulésen Familien sehr viele Kinder 
geboren werden. Wenn diese Krankheit etwas mit der Entstehung 
der bewussten Idiotieform zu tun hatte, miisste es in unserm 
Lande massenhaft Mongoloide geben; ist doch Finnland, wie es 
heisst, eines der schwarzesten Lander Europas auf der Tuberku- 
losekarte. Und meine verhaltnismassig umfassende Statistik wiirde 
beziiglich der Tuberkulose mit ganz anderen Ziffern auftreten 
miissen. Ferner geht meine Auffassung dahin, wie ich oben be- 
reits auseinandergesetzt habe, dass es in Finnland durchaus nicht 
mehr mongoloide Idiotie gibt als unter anderen Vélkerschaften, eher 
im Gegenteil. 

Lues kommt in meinem Material ausserordentlich wenig vor, 
nur in drei Fallen: in einem bei der Mutter (behandelt, WaR nach 
der Geburt —) in einem bei dem Vater (behandelt) und in einem 
Falle bei beiden Eltern. Demgemass sind die Luesfalle als zufallige 
Vorkommnisse bei den Eltern dieser Kinder zu betrachten und 
haben nichts mit der Entstehung des Mongolismus zu tun. Zu dem 
gleichen Ergebnis ist bei seinen Untersuchungen u. a. Orel gelangt. 
Auf den atiologischen Anteil der Neuropathie sowie der sonstigen 
nervésen und psychischen Stérungen komme ich spater in anderm 
Zusammenhang zuriick (vgl. das Kapitel »Erbliche Belastung»). 

Im Schrifttum finden sich auch einige Untersuchungen, in denen 
die Méglichkeit vorgebracht wird, dass die mongoloide Idiotie 
von durch die Schwangerschaft bedingten Leiden oder von Kum- 
mer und Sorgen der Mutter wahrend dieser Zeit herriihren méchte. 
Fiir das von mir gesammelte Material habe ich in dieser Beziehung 
von 122 Miittern mongoloider Kinder Angaben erhalten. In 77 
Fallen ist die Schwangerschaft viéllig normal, ohne irgendwelche 
Stérungen verlaufen. Bei 10 Miittern bestanden Ubelkeit und 
Erbrechen, zumal in der ersten Halfte der Schwangerschaft. 9 
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Miitter berichten, dass sie an Nierenleiden erkrankt waren (hier- 
von hatten zwei in der Entbindungsanstalt nur die Diagnose 
»Albuminurie»). Allgemeine Schwache, Andmie o. s. w. kam in 
5 Fallen vor. 4 Miitter betonen ein aussergew6éhnliches Erschrecken 
oder Entsetzen wahrend der Schwangerschaft. Bei einer Mutter 
hat Ejierstock- und Blinddarmentziindung vorgelegen; bei einer 
ist eine Myoma-uteri-Operation ausgefiihrt worden. Vier haben 
eine fieberhafte Krankheit durchgemacht: Erysipelas, Scharlach, 
sspanische Grippe» und Influenza. Von fieberhaften Krankheiten 
kénnte man sich vorstellen, dass sie Stérungen in der Ei- und 
Embryoentwicklung hervorriefen. Man hat namlich in Hiihnerfar- 
men beobachtet, dass die Kiiken, wenn die Temperatur der Brut- 
maschine zu hoch steigt, missgebildet, verkriippelt und kranklich 
werden. Auf den Mongolismus kann dies indessen nicht einwirken, 
denn die Ausserst spiarlichen Falle meines Materials bieten gar 
keinen Anhalt fiir diese Vermutung. Schliesslich kénnte man zu 
diesen Stérungen wahrend der Schwangerschaft noch hinzu- 
fiigen, dass 11 Miitter iiber Mattigkeit, Nervositat, Niederschla- 
genheit und iibermassige Sorgen wahrend dieser Zeit geklagt haben. 
Zusammenfassend kénnen wir hieriiber sagen, dass die oben von 
mir erwahnten Leiden u. a. Stérungen wahrend der Schwanger- 
schaft so allgemein und in der Regel so geringfiigiger Natur sind, dass 
wir sie nicht als atiologische Faktoren ansprechen kénnen, na- 
mentlich deshalb nicht, weil ausserdem der grésste Teil der Miitter 
von Mongoloiden vollkommen gesund gewesen und die Schwanger- 
schaft bei ihnen ganz normal verlaufen ist. In der dies Gebiet 
behandelnden Literatur der letzten Jahre werden diese Umstande 
auch nicht mehr nennenswert beriicksichtigt. —- Van der Scheer 
ist bei seinen Untersuchungen zu dem Resultat gekommen, dass 
man in der Atiologie der mongoloiden Missbildung folgenden 
Faktoren keine besondere Bedeutung beimessen kann: 


a) Krankheiten der Mutter wahrend der Graviditat, 
b) psychischen Emotionen (Schreck, Gram u. s. w.), 
c) Lues oder Tuberkulose der Aszendenten, 

d) Blutsverwandtschaft, 

e) Hereditat. 
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An Hand eines grossen Materials stellt van der Scheer weiter- 
hin die Hypothese auf, dass die Ursache fiir die Entstehung des 
Mongolismus in lokalen Affektionen der Uterusschleimhaut lage. 
— »Bei den Miittern der Mongoloiden muss ein die Progenitur 
hemmender Faktor angenommen werden, dessen Entstehung 
vermutlich einer Affektion der Gebarmutter oder der Gebar- 
mutterschleimhaut zugeschrieben werden muss.» — Ohmstede 
ist der Meinung, dass dieser Hypothese van der Scheers erhebliche 
Bedeutung zukommt. Er stellt sein eigenes, 16 Falle umfassendes 
Material gleichsam als Stiitze fiir die obenerwahnte Hypothese 
hin, u. a. auf folgenden Grundlagen: bei 6 (von 16) Miittern von 
Mongoloiden hatten viel mehr Beschwerden wahrend der betref- 
fenden Schwangerschaft bestanden, bei einigen 6rtliche Schmer- 
zen wie Spannung im Unterleib, Stechen und Schneiden. Der- 
artigen, auf einem so kleinen Material basierenden Begriindungen 
kann man natiirlich keinen Wert beimessen. Diese Symptome 
wahrend der Graviditat sind meines Erachtens so gewéhnlich, dass 
sie durchaus nicht Symptome von Affektionen der Uterusschleim- 
haut zu sein brauchen. Die die Schwangerschaftszeit betreffenden 
Angaben meines eigenen, 250 Falle umfassenden Materials stimmen 
keineswegs mit Ohmstedes Motivierungen iiberein. Van der Scheers 
Hypothese ist sehr verstandlich und natiirlich, aber sie ist meines 
Erachtens, wenigstens bisher, recht theoretisch geblieben und hat 
durch die in der Literatur mitgeteilten Untersuchungen eben- 
sowenig eine Stiitze gewonnen wie durch mein eigenes Material. 
Nur in einem Fall, wo wahrend der Graviditat eine Myoma-uteri- 
Operation ausgefiihrt wurde, kénnte man ohne weiteres voraus- 
setzen, dass der Uterus und méglicherweise auch seine Schleim- 
haut schwere Schadigungen und Verletzungen erlitten hatten. 
Es soll indessen nicht unerwahnt bleiben, dass der beriihmte, 
hochangesehene Forscher v. Verschuer ebenfalls Veranderungen, 
d. h. Verletzungen der Mucosa uteri als Ursache fiir den Mongolismus 
annimmt. 

An einen Anteil der innersekretorischen Driisen an der Atiologie 
des Mongolismus dachten bereits vor etwa 30 Jahren Alf und 
de Sanctis. Seitdem hat diese Ideenrichtung ziemlich weitgehende 
Unterstiitzung gefunden (Siélizner, Schob, Abderhalden, Vas u. a.). 
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Stéltzner weist auf den eventuellen Einfluss hyperthyreotischer 
Erscheinungen wahrend der Graviditaét hin. Dollinger hat diesem 
Umstand ebenfalls Beachtung geschenkt, schliesst sich aber auf 
Grund seiner Untersuchungen durchaus nicht der Ansicht Stéliz- 
ners an, sondern kommt im Gegenteil beinahe zu dem entgegen- 
gesetzten Resultat. Die bei Mongoloiden sehr haufig festgestellte 
zu kleine Schilddriise hat ihn gerade auf den Gedanken gebracht, 
dass ein Funktionsausfall der innersekretorischen Driisen, vor 
allem natiirlich der Schilddriise, wenigstens teilweise an der Ent- 
stehung dieser Idiotieform schuld sein méchten. Wahrscheinlich 
ist jedoch die Hypoplasie der Schilddriise als ein sekundares Begleit- 
symptom anzusprechen, wie denn solche Schwache- und Insuffi- 
zienzzustande von Organen bei Mongoloiden massenhaft vorkom- 
men. Schilddriisenpraparate werden ja vielfach bei der Behand- 
lung von Mongoloiden verwendet und verbessern bisweilen den 
Zustand des Kranken ein wenig, indem sie u. a. die oft qualende 
Obstipation beseitigen. Auch in einer Struma der Mutter und den 
dadurch bedingten allgemeinen Stérungen hat man eine Ursache 
des Mongolismus vermutet. Nach Vas handelt es sich um eine 
polyglandulare Insuffizienz; die meisten endokrinen Driisen funktio- 
nieren unnormal, in erster Linie der thyreo-testiculo-suprarenale 
Apparat. Irgendwelche sicheren Beweise fiir die oben angefiihrten 
Umstande haben jedoch meines Erachtens nicht vorgebracht werden 
kénnen. Einen gewissen Hinweis darauf, dass Missbildungen iiber- 
haupt infolge von Insuffizienz oder Schwache der innersekreto- 
rischen Organe entstehen méchten, haben einige Tierversuche 
ergeben. (Lang, Ukita). — Im Zusammenhang mit meiner eige- 
nen Arbeit habe ich das Vorkommen einer Struma bei den Eltern 
oder in deren Familien festzustellen versucht. Nur bei 5 Miittern 
von Mongoloiden lag eine Struma vor, darunter bei zweien sogar 
nur eine kleine, weiche. Eine Mutter hatte eine ziemlich grosse 
diffuse Struma, die aber nach ihrer Angabe von klein auf unver- 
andert geblieben war. Dieselbe war ihres Wissens nicht gewachsen 
noch hatte sie jemals Beschwerden verursacht. Die betreffende 
Mutter hatte sich immer vollkommen gesund gefiihlt und hatte 
wahrend des Vorhandenseins der Struma zunachst 3 ganz gesunde 
Kinder geboren und mit 40 Jahren ein mongoloides Kind. — In 
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zwei Fallen wurde iiberdies angegeben, dass viel Struma in der 
Familie vorkime. In diesem Zusammenhang ist es am Platze, 
einen sehr merkwiirdigen Fall zu erwahnen, wo eine Mutter zwei- 
mal verheiratet gewesen ist und in jeder der beiden Ehen ein mon- 
goloides Kind geboren hat. In der zweiten Ehe wurde ausserdem 
zuerst ein vollkommen gesundes Madchen, 3 Jahre spater ein 
mongoloider Knabe und 5 Jahre nachher wieder ein ganz gesunder 
Knabe geboren. (Den Fall habe ich eingehender in dem Artikel: 
»Mongolismus bei einem der Zwillinge sowie ein Fall von 2 mongo- 
loiden Kindern in derselben Familie» beschrieben. Monatsschr. 
f. Kinderheilk. Nr. 71, 1937.) Diese Mutter hatte eine Struma, 
die nach der Geburt des ersten mongoloiden Kindes operiert wurde. 
Sie hat sich seit der Operation wohl befunden, und die Struma 
hat sie in keiner Weise mehr belastigt. Seit der Operation sind 
jetzt tiber 30 Jahre verflossen. An Hand dieses Falles diirfte man 
nicht fehl gehen in der Vermutung, dass die durch die Struma 
bedingten innersekretorischen Stérungen, die eventuell, wenn 
wir uns das einmal so vorstellen wollen, an der Entstehung des 
ersten mongoloiden Kindes schuld waren, durch die Operation 
beseitigt waren, insbesondere weil das Befinden der Mutter gut 
gewesen ist, und dass ferner ihr drittes Kind nicht mongoloid gewesen 
ware. Aber das Gegenteil traf ein. Der Altersunterschied zwischen 
diesen Mongoloidkindern betragt etwa 11 Jahre. — Ferner méchte 
ich noch darauf aufmerksam machen, dass das Befinden der Miitter 
nach den Anamnesen meines Materials wahrend der Schwanger- 
schaft im allgemeinen vorziiglich gewesen ist (s. oben). Sollten 
wirklich so minimale Stérungen der innersekretorischen Organe, 
die nicht einmal subjektive Symptome verursachen, so gewaltige 
Veranderungen in der Entwicklung der Eizelle oder des Embryos 
hervorrufen kénnen, wie es in den betreffenden Fallen geschehen 
ist? — Das vorliegende Material liefert meines Erachtens keinen 
Anhalt fiir die Vermutung, dass die Dysfunktion der endokrinen 
Organe einen Atiologischen Faktor beim Mongolismus darstellte. 
— Diese Ansicht findet auch eine gewisse Stiitze in den statistischen 
Angaben aus der Schweiz, wo Struma sehr haufig ist und auch 
recht viel Kretinismus und Myxédem vorkommen. Die Idiotia 
mongoloidea jedoch ist dort nicht mehr verbreitet als anderswo. 


271 


Spiihler z. B. erwahnt, dass in der Ziiricher Kinderklinik in den 
Jahren 1912—1920 18 Falle und in den Jahren 1920—1928 41 Faille 
festgestellt waren. Das sind ja, wenn man das Vorkommen des 
Mongolismus tiberhaupt bedenkt, keine grossen Zahlen (wie sich 
im Zusammenhang mit den Prozentzahlen ergeben wird). 


Verwandtschaft der Eltern. 


Husler vermutet, dass es sich beiin Mongolismus um eine rezes- 
sive Erbanlage handelt, und fahrt fort: »Die fiir die Beurteilung 
rezessiver Erbanlagen so wichtige Frage der Konsanguinitat der 
Eltern ist noch zu wenig systematisch untersucht. Dass Verwandt- 
schaft der Eltern mehr als durchschnittlich gegeben sein kann, 
scheinen eine Anzahl von Fallen eigener Beobachtung, dann in 
der Literatur niedergelegte Krankheitsgeschichten zu zeigen.» 
Und es ist ja allgemein bekannt, dass bei nahen Verwandtschafts- 
beziehungen zwischen Vater und Mutter leicht schwachsinnige 
Individuen entstehen kénnen. Etwas Derartiges hat sich indes- 
sen beim Mongolismus nicht nachweisen lassen (z. B. Orel). — Auch 
aus meinem eigenen Material weiss ich nur von 3 Fallen, in denen 
die Eltern miteinander verwandt sind (Geschwisterkinder). — 
In diesem Zusammenhang ist es wohl motiviert, darauf hinzuweisen, 
dass ich auf den Ausseninseln des Finnischen Meerbusens, wo be- 
kanntlich fast alle Menschen naher oder entfernter unterein- 
ander verwandt sind, einige Idioten und schwachsinnige Kinder 
untersucht habe. Ich stellte nach den Kirchenbiichern fest, dass 
die Familien aller dieser Kinder in irgendeiner friiheren Genera- 
tion zusammenliefen. Gleichzeitig bemerkte ich, dass die Familien 
auf diesen Inseln tiberhaupt in sehr mannigfacher Weise miteinan- 
der vermischt waren. Mongolismus habe ich auf diesem Gebiet 
jedoch nur in einem Falle gefunden. Die Eltern dieses Kindes 
waren Vetter und Kusine zweiten Grades. Sonst bekam ich die 
Auffassung, dass es dort mehr schwachsinnige und geistig unbegabte 
Kinder gibt als in der Norm, ein Umstand, den auch die dort wir- 
kenden Lehrer in den Volksschulen wahrgenommen haben. (Die 
Einwohnerzahl auf diesen Inseln betragt etwa 3.500.) 
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Das Alter der Eltern als atiologischer Faktor. 


Das Alter der Eltern von mongoloiden Kindern wird in den 
meisten Untersuchungen als ein atiologischer Faktor beim Mon- 
golismus betrachtet. Die Statistiken erweisen namlich, dass be- 
jahrtere Eltern, wobei speziell das Alter der Mutter ins Auge 
gefasst ist, haufiger mongoloide Kinder bekommen als jiingere 
Eltern. Siegert z. B. erwahnt in seiner Publikation, dass das durch- 
schnittliche Geburtsalter der Miitter in den 23 von ihm unter- 
suchten Fallen 37 Jahre betragen habe. In Shuitleworth’s 138 
Fallen belief sich das Geburtsalter bei 11 % auf 20—30 J., bei 
51 % auf 31—40 J. und bei 38 % iiber 40 Jahre. Die entsprechen- 
den Zahlen Dollingers lauten: 40 %, 35 % und 25 % (dieselben 
griinden sich allerdings nur auf 20 Faille). 

In Hofes 150 mongoloide Kinder umfassenden Untersuchung 
wird konstatiert, dass 86 % der Miitter dieser Kinder iiber 30 Jahre 
alt waren. Die jiingste Mutter war 22, die dlteste 44 J. alt. Nach 
Brousseaus Statistik standen 53.08 % von 584 Miittern im Alter 
von 35—44 Jahren. Nobel, Kornfeld, Ronald und Wagner Aussern 
in ihrem Buche: »Auf Grund unserer eigenen Erfahrungen miissen 
wir ebenfalls dem Altersfaktor eines Elternteils bei der Entste- 
hung der mongoloiden Idiotie eine besondere Rolle zuerkennen, 
andererseits aber auch bestatigen, dass auch uns mongoloide 
Kinder bekannt sind, die als erste ganz junger Eltern geboren 
wurden.» 

Trotz der obigen als Beispiele herausgegriffenen Zahlenangaben 
zweifeln mehrere Forscher, die dies Gebiet in den letzten Jahren 
bearbeitet haben, an dem Einfluss des Alters der Mutter als einem 
atiologischen Faktor. So sagt ja beispielsweise Greil in seiner Publi- 
kation, dass die Erschépfung oder das héhere Alter der Mutter 
nicht auf die Entstehung der Idiotia mongoloidea einwirken, und 
begriindet seine Ansicht damit, dass sehr oft ganz junge Miitter 
Mongoloide zur Welt bringen, und dass vielfach nach einem mon- 
goloiden Kinde noch véllig gesunde Kinder geboren werden. Die- 
ser Umstand ist allgemein bekannt, und eine daraus gezogene 
Schlussfolgerung nach Art der obigen ist ganz natiirlich. 
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Bei der Untersuchung meines Materials in dieser Beziehung habe 
ich mein Hauptaugenmerk auf das Alter der Miitter (bei der Geburt 
des betr. Kindes) gerichtet, das selbstverstandlich eine entschei- 
dendere Rolle spielt als das Alter des Vaters. Indem ich die Miitter 
der mongoloiden Kinder auf verschiedene Altersgruppen ver- 
teilt und daraus die Prozentzahlen ermittelt sowie diese Zahlen 
mit den entsprechenden Zahlen der allgemeinen Bevélkerungs- 
statistik verglichen habe, habe ich fiir simtliche Prozentzahlen 
den mittleren Fehler sowie auch die zum Vergleich erforderlichen 
mittleren Fehler der Differenzen dieser Zahlen bestimmt, die ja bei 
allen statistischen Publikationen absolut unerlasslich sind. In 
keiner der friiheren, sich mit dem Mongolismus befassenden Publi- 
kationen, in der gerade im Zusammenhang mit diesem Umstand 
statistische Zahlenangaben gemacht sind, habe ich diese Mittel- 
fehler- und Differenz-Mittelfehlerberechnungen beriicksichtigt ge- 
funden. Auf diese Weise haben der Wert und die Zuverlassigkeit 
erheblich gelitten, insbesondere weil bei allen diesen Untersuchun- 
gen die aus relativ kleinen Zahlen berechneten Prozente mit Pro- 
zentzahlen in Vergleich geraten, die gewéhnlich aus den gewaltigen 
Ziffern der allgemeinen Bevélkerungsstatistik berechnet worden 
sind. 

In meine Statistik gehen die Miitter von 145 mongoloiden 
Kindern ein. Als Vergleichsmaterial habe ich aus der amtlichen 
finnischen Statistik die insgesamt 734.888 Gebarenden verschiedenen 
Alters aus der 10-Jahrperiode 1926—1935 zusammengestellt. 
Beide Gruppen habe ich in 4 Altersklassen eingeteilt: 24 Jahre 
und darunter, 25—29 Jahre, 30—34 Jahre sowie 35 Jahre und 
dariiber. 

Aus der Tabelle ersehen wir, dass es junge, unter 24 J. alte 
Miitter in der allgemeinen Bevélkerungsgruppe 17.5 + 2.30 % 
mehr als gleichaltrige Miitter von Mongoloiden gibt. Der Mittel- 
fehler der Differenz betragt, wie man aus der Tabelle ersieht, 
3 X 2.30 = 6.90. Die Fehlerméglichkeit ist also recht erheblich. 
Auch in Anbetracht dessen gibt es auf jeden Fall in der allgemeinen 
Bevélkerungsgruppe relativ mehr Miitter unter 24 Jahren als 
entsprechende Miitter von Mongoloiden, (aber bei weitem nicht 
so viel mehr, wie man ohne die Wahrscheinlichkeitsrechnung 
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TABELLE 3. 
Das Alter der Miitter mongoloider Kinder im Vergleich zum Alter der Miitter 


anderer Kinder. 


Prozent 


Allg. Bevélkerungs- 
statistik. 


8.342.298 


19.3+3.265 % 


Alter: | Unter 24 J.| 25—29 J. 30—34 J. Uber 35 J. 
Miitter der Mongol. 
Anzahl Miitter .. 12 28 23 82 


15.94 3.056 % 


Anzahl Miter .. 189848 206108 161626 177406 
25.8+0,053 %/28.0 +0.055 %|22.0+.0.050 24.2+0.051 % 
Diff. Diff. Diff. Diff. 
17.5+2.30%| 8.7+3.26% | 6.1+3.05% | 32.34+412% 
3 2.30=6.90)3 x 3.26=9.78/3 x 3.05=9.15/3 x 4.12 12.36 


56.544.120% 


aus den Prozentzahlen schliessen kénnte). In der Kolumne der 
25—29-Jahrigen finden sich auch mehr Miitter der allgemeinen 
Bevélkerungsgruppe (28.0 %) als Miitter von Mongoloiden (19.3 °%). 
Die Differenz betragt 8.7 %. Aber unter Verwendung der Wahr- 
scheinlichkeitsrechnung erhalt man als Mittelfehler der Differenz: 
8.7 + 3.26 % (3 x 3.36 = 9.78) (s. Tabelle). Weil die Fehler- 
méglichkeit sich auf 9.78 belaéuft, kann man in dieser Gruppe gar 
nicht mit Sicherheit sagen, von welchen Miittern es mehr gibt. 
Ebenso verhalt es sich auch in der Kolumne der 30—34-Jahrigen. 
Miitter der ersteren Gruppe gehen darin 22.0 + 0.050 %, der letzte- 
ren Gruppe 15.9 + 3.056 % ein, Diff.: 6.1 + 3.05 % (3 x 3.05 
= 9.15). Die Fehlerméglichkeit ist also bedeutend grésser als die 
Differenz der Prozentzahlen, so dass man weder nach der einen 
noch nach der andern Seite etwas mit Sicherheit schliessen kann. 
In der letzten Kolumne, 35 J. und dariiber, ist die Differenz deutlich. 
Das in der Tabelle dargestellte Ergebnis ist folgendes: Diff. 32.3 
+ 4.12 (3 x 4.12 = 12.36). Der Mittelfehler der Differenz ist sehr 
gross, aber die Differenz der Prozentzahlen betragt immerhin 
32.3., so dass sie auch unter Beriicksichtigung der Fehlerméglich- 
keiten recht deutlich erweist, dass es in diesem Alter stehende Gebd- 
rende mit mongoloiden Kindern relativ mehr gibt als entsprechend 
andere gleichaltrige Gebdrende. 
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Weil in mehreren Publikationen (z. B. bei Brousseau) als Alters- 
grenze der Miitter 30 J. angenommen sind, so habe ich die Miitter 
meines eigenen Materials im Vergleichssinne auch in zwei Gruppen, 
in unter und itiber 30 Jahre alte eingeteilt (der Deutlichkeit halber 
méchte ich erwahnen, dass die Miitter, die das 30. Lebensjahr 
vollendet haben, nicht zu der ersteren, sondern zu der letzteren 
Gruppe gehéren). Auf diese Art erhalt man aus meinem Material 
folgende Zusammenstellung: 


Allgemeine Bevélkerungsstatistik' Mitter der 
(1926—1935). Mongoloiden. 


Miitter unter 30. J. 395.856 53.8 + 0.061 % 40 27.6 + 3.70 %. 
Miitter tiber 30. J. 339.032 46.2 + 0.061 % 105 72.4 + 3.70 %. 


Beim Vergleich der Zahlen untereinander bemerkt man, dass es 
unter 30 Jahre alte Miitter von mongoloiden Kindern 26.2 % weni- 
ger gibt als entsprechend andere gleichaltrige Gebarende, wahrend 
in der Gruppe der tiber 30 Jahre alten 26.2 % mehr von den ersteren 
als von den iibrigen Gebaérenden vorkommen. Als Mittelfehler 
der Differenz erhalt man: Diff. 26.2 + 3.70 (3 x 3.70 = 11.1). 


Indem wir auf diese Weise gruppieren, kommen wir also zu 
dem gleichen Ergebnis wie vorher, dass Mongoloide hdufiger ge- 
boren werden, wenn die Miitter das ideale Geburtsalter bereits iiber- 
schritten haben. Auch das vorliegende Material weist also auf diese 
bekannte und oft konstatierte Tatsache hin. Durch die obige Ausfiih- 
rung habe ich jedoch meines Erachtens dartun kénnen, dass das Alter 
der Mutter nach Berechnung der fur die statistische Untersuchungs- 
arbeit unerldsslichen Mittelfehler nicht ganz und bei weitem nicht 
in dem Masse in der Atiologie des Mongolismus mitwirkt wie man 
aus den statistischen Zahlen ohne die Wahrscheinlichkeitsrechnung 
schliessen kénnte. Das etwas und jedenfalls ganz deutlich héhere 
Geburtsalter der Miitter von mongoloiden Kindern gegeniiber 
der Norm kénnte vielleicht im Atiologischen Sinne auch so auf- 
gefasst werden, dass die Méglichkeit des Manifestwerdens der in 
jedem Ovum sich bergenden Erbfaktoren umso grdésser ist, je 
zahlreichere Ovulationen stattgefunden haben, zumal dann, wenn 
die Familie kinderreicher ist. 
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Die Anzahl der Geburten und das Verhalten der mongoloiden 
Kinder zu derselben. 


TABELLE 4. 

Anzahl der Kinder in der Familie. > 3 

levi 
Das wievielte | 4 3.| 4.| 5.| 6.| 7.| 8.| 9.| 11.12/13.) 2 
Kind ist mong.? 

2 18} 4] 1] 2] 1 26 

5. 10 

6. 8 1 1 1 11 

9. 4 

10. 3 

13. 1 1 

174 


In der Tabelle wird die Aufmerksamkeit durch den Umstand 
gefesselt, dass eine ausserordentlich grosse Anzahl (119) von 
Mongoloiden unter den ersten 4 Kindern vorkommen, und dass 
annahernd ein Drittel der Mongoloiden, m. a. W. 51 von 174 = 
29.3 % erste Kinder sind. In Brousseaus Statistik sind 24.37 % 
erste Kinder. Diese Zahlen stehen in erheblichem Widerspruch 
zu der allerdings vielleicht schon veralteten Ansicht, dass die 
Mongoloiden zu den letzten einer langen Geschwisterreihe ge- 
hérten oder gewoéhnlich letzte Kinder waren. Das Geburtsalter 
aller Miitter der erwahnten 51 Kinder habe ich nicht zu ermitteln 
vermocht, aber bei 28 von 46 betrug es unter 30 J., und bei 18 
iiber 30 Jahre; es waren also mehr junge als alte Erstgebarende. 
— Das Geburtsalter und die Kinderzahl in der Familie sind einan- 
der auch in erheblichem Masse, wennschon nicht unbedingt pro- 
portional, d. h. man kann im grossen Ganzen doch sagen, dass das 
Geburtsalter umso héher ist, je mehr Geburten vorausgegangen sind, 
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und umgekehrt. In diesem Sinne habe ich mich in der allgemeinen 
Bevélkerungsstatistik fiir das Jahr 1920 (aus anderen Jahren sind 
derartige Angaben nicht erhaltlich gewesen) tiber die Anzahl der 
Ehen und deren Kinderreichtum unterrichtet und sie entsprechend 
mit den Familien verglichen, in denen ein mongoloides Kind vor- 
kommt. Hieraus ergibt sich folgendes: 


Allgemeine Bevélkerungsstatistik. 


Familien mit 1—4 Kindern 50.925 = 68.5 + 0.20 %. 
» mit mehr als 4(5—19) Kindern 23.402 = 31.5+ 0.20 %. 


Ehen, in denen ein Mongoloidkind geboren ist. 


Familien mit 1—4 Kindern 119 = 68.4+ 3.53 %. 
» mit mehr als 4 (5—13) Kindern 55 = 31.6 + 3.53 %. 
Differenz 0.1 + 3.53 % (3 x 3.53 = 10.62) 


Die Prozentzahlen entsprechen einander vollkommen, obwohl 
der Mittelfehler der Differenz sich auf 10.62 belauft. Wenn die 
Kinderzahl irgendwie auf den Mongolismus einwirkte, miissten 
in die letztere Gruppe mehr kinderreiche Familien eingehen als 
in die erstere. Diese Zahlen geben auch gewissermassen einen Hin- 
weis in der Richtung, dass dem Geburtsalter der Mutter kein be- 
deutenderer Anteil an der Atiologie des Mongolismus zukommen 
kann. Miitter, die mehr als 4 Kinder geboren haben, sind heut- 
zutage im allgemeinen schon iiber 30 Jahre alt, so dass im Atio- 
logischen Sinne in der letzteren Gruppe erheblich mehr dieser 
Miitter enthalten sein miissten als in der ersteren. Obgleich es 
auch unter den Miittern, die 1—4 Kinder geboren haben, natiir- 
lich tiber 30 J. alte Frauen gibt, und auch andere auf die Zuver- 
lassigkeit der Beziehung zwischen Alter und Kinderreichtum ein- 
wirkende Faktoren niedrigeren Ranges existieren, so weist auch 
die Tatsache, dass die Prozentzahlen zufallig ganz genau gleich 
gross sind, meines Erachtens auf einen verhaltnismassig geringen 
Einfluss des miitterlichen Alters hin. 

Aus Tab. 4 ersieht man ferner, wieviele gesunde Kinder noch 
nach einem mongoloiden Kinde geboren werden (in zus. 41 Fallen). 
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Aus manchen anderen Publikationen (z. B. Rosanoff und Handy) 
geht das noch deutlicher hervor. Auch dies lasst den Einfluss des 
Alters fraglich erscheinen. Denken wir beispielsweise an den 
extremen Fall meines Materials, wo das 11. Kind ein mongoloider 
Idiot und das noch folgende 12. gesund ist. In dieser Beziehung 
gibt kein Material ein richtiges Bild, denn jedes, wie auch mein 
eigenes, enthalt viele junge Miitter mit kleiner Familie, die noch 
Kinder bekommen kénnen. Andrerseits ist bei dem Umstand, 
dass ein derartiges Kind so haufig das letzte ist, zu beriicksichtigen, 
dass man danach aus sehr begreiflichen Griinden einen weiteren 
Familienzuwachs zu vermeiden versucht. Wenn dies nicht der 
Fall ware, kénnte man sich auch vorstellen, dass es mehr Fa- 
milien gabe, in denen mehrere mongoloide Kinder vorkamen, was 
seinerseits der Hereditat der Idiotia mongoloidea mehr Beweis- 
kraft verleihen wiirde. 


»Die erbliche Belastung». 


In meinem Material habe ich bei 105 Fallen sehr genauen Auf- 
schluss tiber die Familienanamnesen gewonnen. Von diesen sind, 
soviel man weiss, 44 Familien vollstandig frei von erblicher Be- 
lastung, wahrend in 61 Fallen in der weiteren oder engeren Familie 
solche pathologischen Verdanderungen vorkommen, von denen 
bekanntermassen angenommen wird, dass ihre Entstehung 
grésstenteils durch Hereditaét bedingt ist. Ich fiihre dieselben in 
Form des folgenden Verzeichnisses an: 


Bruder des Vaters geisteskrank. 

Mutter menschenscheu und einfialtig. 

Bei der Schwester des mongoloiden Kindes Luxatio coxae congenita. 
In der Aszendenz Geisteskrankheit sowie geistige und kérperliche 
Minderwertigkeit. 

Mutter nervés. Vater der Mutter Alkoholiker. 

Onkel der Mutter hat ein idiotisches Kind. 

Schwester des mongoloiden Kindes hat an beiden Fiissen 2 zusammen- 
gewachsene Zehen. 

Schwester und Tante des Vaters geisteskrank. 

Das Aalteste der Geschwister ebenfalls blédsinnig. Schwester des Vaters 
schwermitig (tiefsinnig). 
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Mutter Selbstmérderin. 

Vater Saufer. 

Vater debil, Mutter geisteskrank. 

Bruder der Mutter beinleidend. Ein Vetter verbrecherisch. Enkelin 
des Onkels gleichfalls idiotisch. 

Mutter des Vaters und Vater der Mutter schwachsinnig. Vater Trunken- 
bold. 

Schwester des mong. Kindes imbezil. 

Von den 5 Geschwistern des mong. Kindes 3 geisteskrank. Beide Eltern 
etwas debil. 

Mutter geisteskrank und epileptisch. Grossmutter auch geisteskrank. 

Mutter nervenschwach. 

In der weiteren Familie der Mutter Geisteskrankheit. Vater Alkoholiker. 

Vater Alkoholiker. 

In der Familie der Mutter Geisteskrankheit. 

Vater und Grossvater Saufer. Bruder des Vaters von mongoloidem Typus. 

Trunksucht in der Familie. 

Schwester der Mutter geisteskrank. 

Vater Alkoholiker. 

Schwester des Vaters geisteskrank. 

Halbbruder (Vater gemeinsam) Epileptiker. 

Vater Alkoholiker. 

In der Familie des Vaters (Vettern) einige Epileptiker und Stumme. 

Kind eines Vetters der Mutter blédsinnig, Kind eines zweiten Vetters 
taubstumm. 

Mutter nervés, ihre Briider Alkoholiker. 

Mutter und Vater nervés. 

Mutter nervés. Mutter und 1 Bruder des Vaters geisteskrank. 1 Vetter 
der Grossmutter Epileptiker. 

Vater Trinker. 

Ganze Familie geistig minderwertig. 

Bruder der Mutter blédsinnig. Vater Alkoholiker. 

Vater und Grossvater Alkoholiker. 

Kind des Mutterbruders blédsinnig. 

Vaterbruder blédsinnig. Vater Alkoholiker. 

Vater Trinker. 

Vater Trinker. 

Mutter hat etwas mongoloide Gesichtsziige. 

Vater verbrecherisch und Trinker. 

Mutter Trinkerin. 

Familie der Mutter »schlecht». 

Vater Alkoholiker. 

Mutter eigentiimlich. Schwester der Mutter geisteskrank. Bruder des mong. 
Kindes schwer von Begriff. Vater Trinker. 
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Mutter geisteskrank und epileptisch. 

Alkoholiker in der Familie. 

Mutter des Vaters und Mutter der Mutter geisteskrank. 

Onkel und Schwester der Mutter geisteskrank. 

Vater des Vaters im Irrenhaus gestorben. 

Schwester des Vaters geisteskrank. 

Bruder der Grossmutter »Wasserkopf», blédsinnig. Mongoloide Ziige 
beim Vater und mong. Aussehen beim Altesten Bruder des Kindes. 

Vater Trinker. 

Mutter der Mutter Trinkerin. 

Schwester der Mutter hat ein mong. Kind. 

Bruder des Vaters >» » » » 

Bruder der Mutter » » » » 

Vater Trinker. Mutter taub. 

Mutter nervés, starb in der Nervenklinik. 

Schwester des mong. Kindes geisteskrank. 

Verbrecher in der Familie. 

Vater hat 3 kurze, zusammengewachsene Finger. 


In der engeren und weiteren Familie der mongoloiden Kinder 
meines Materials kommt also sehr viel Geisteskrankheit, Debilitat, 
und Idiotie, Nervositaét sowie Trunksucht vor. In mein Material 
geht ferner ein Fall ein, wo eine und dieselbe Mutter zwei mongo- 
loide Kinder hatte. Sie ist zweimal verheiratet gewesen, so dass 
die Kinder verschiedene Vater haben. (s. meine Publikation Monats- 
schr. f. Kinderheilk. Nr. 71, 1937.) Es mége nicht unerwahnt 
bleiben, dass in 2 Fallen die Mutter des Kindes, in einem Fall 
der Bruder des Vaters, in einem Fall die Schwester des Vaters 
und in einem Fall der Bruder des Kindes dusserlich einen etwas 
mongoloiden Typus darbieten. 

Bis zum Jahre 1923 gab es nach Kinkel nur 10 sog. familiare 
Falle von Mongolismus. Macklin waren i. J. 1929 30 derartige 
Familien bekannt, und i. J. 1931 gab es deren nach Orels Angabe 
21. Friiher sind auch vereinzelte Falle mitgeteilt worden, in denen 
Geschwisterkinder mongoloid sind (auch in meinem eigenen Material 
kommen 3 derartige Fille vor). 

Als zu der »erblichen Belastung» gehérig kénnen wir weiter 
erwahnen, dass Hermann in den Familien der Mongoloiden reich- 
licher Missbildungen als gewéhnlich gefunden har. Malz hat eben- 
falls konstatiert, dass es viele Kinder gibt, die ausser einem Epi- 
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kanthus auch sonstige auf Idiotia mongoloidea hinweisende Merk- 
male darbieten, Er vermutet, dass es sich hierbei vielleicht um 
eine latente Form der Idiotia mongoloidea handeln méchte. 
Nobel, Kornfeld, Ronald und Wagner teilen gleichfalls mit, dass 
sie in den Familienanamnesen oft verschiedenartige degenerative 
Kennzeichen beobachtet hatten. »Gar nicht so selten findet man 
bei genauer Beachtung Schlitzaugen oder Epikanthus und die Ver- 
kriimmung des kleinen Fingers bei einem Elternteile ausgebildet.» 

Alles hier jetzt von mir Vorgebrachte stiitzt auch fiir sein Teil 
die Idee, dass der Mongolismus ein hereditar bedingter Krankheits- 
zustand ist. Die Vererbung erfolgt nicht nach den bekannten ein- 
fachen Vererbungsgesetzen, sondern es diirfte sich um eine sog. 
komplizierte oder polymere Vererbung handeln, wie sie sich Herr- 
mann, Orel, Macklin und Bauer vorstellen. Bauer z. B. sagt: »Das 
seltene familidre Auftreten des Mongolismus ist nun aber kein 
Beweis fiir die Nichterblichkeit dieses Leidens, denn es ist sehr 
wahrscheinlich, dass der Mongolismus mit seinem mannigfachen 
Symptomenkomplex einem sehr komplizierten Erbgang unterliegt 
und darum so selten und haufiger in kinderreichen Familien in 
Erscheinung tritt.» 


Aus den Zwillingsforschungen hai man einen besonders wert- 
vollen Beitrag zur. Klérung der Atiologie des Mongolismus bekom- 
men. Schon vor ziemlich langer Zeit wurden in der Literatur 
einige Mongoloidzwillingsfalle wegen ihrer Absonderlichkeit mit- 
geteilt, ohne dass man ihnen grésseren Wert beigemessen hatte. I. 
J. 1923 brachte Halberisma zuerst die Ansicht vor, dass das Zwil- 
lingsmaterial Licht in die Atiologie des Mongolismus brachte, 
und dass die Mongoloidzwillingsuntersuchungen einen Hinweis 
darauf lieferten, dass seine Ursache in den Keimzellen (abnorme 
Eizelle) lage, sowie, dass die Krankheit ein »Vitium primae forma- 
tionis durch endogene Momente» ware. Besonders verdienstvoll 
haben seitdem Bauer, Macklin, Orel sowie Rosanoff und Handy 
das Zwillingsmaterial behandelt. Die ersteren kommen bei ihren 
Untersuchungen zu dem Ergebnis, dass der Mongolismus eine 
Krankheit hereditéren Charakters ist (komplizierte oder poly- 
mere Vererbung), wahrend Rosanoff und Handy die sonderbare 
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Hypothese aufstellen, dass »foci of tissue change — perhaps scars — 
marking the sites of old ovulation are the cause of the trouble». 
Es mutet etwas seltsam an, dass die physiologischen Narbenbil- 
dungen Anlass zur Entstehung einer so merkwiirdigen Krankheit 
geben sollten. Man méchte ja eher vermuten, dass Entziindungs- 
prozesse in den Ovarien etwas Derartiges zustande briachten, aber 
auch das kaum. Mit Riicksicht auf die finnischen Verhaltnisse 
kann ich erwahnen, dass Apajalahti bei ihren Untersuchungen 
in unserm Lande eine sehr erhebliche Zunahme der Salpingo- 
oophoritiden wahrend der letzten Jahrzehnte konstatiert hat, dass 
aber von einer Zunahme des Mongolismus bei uns nichts bemerkt 
werden konnte. So erscheint mir denn eine dahingehende Theorie 
recht »aus der Luft gegriffen», und auch das Zwillingsmaterial 
liefert so gut wie gar keinen Anhalt dafiir. 

Ausser den obenerwahnten Untersuchungen findet man im 
Schrifttum ziemlich viele, vorwiegend kurze Mitteilungen tiber 
Zwillinge, von denen der eine oder seltener beide Mongoloide 
sind. Eine der letzten von diesen ist die Publikation des Schweden 
Hellsten: »Uber das Vorkommen der mongoloiden Idiotie, sowie 
ein Beitrag zur Kasuistik der mongoloiden Zwillinge». Anlasslich 
dieser inhaltsreichen Arbeit méchte ich darauf aufmerksam machen, 
dass die Zweieiigkeit bei Zwillingen des gleichen Geschlechts 
ausschliesslich auf Grund des Eihautbefundes entschieden ist. 
In Anbetracht der in letzter Zeit gemachten bedeutenden Fort- 
schritte auf dem Gebiet der Zwillingsforschung, hat eine nur aus 
diesem Umstand gezogene Schlussfolgerung als unsicher und unzu- 
langlich zu gelten. Es kann ja auch eineiige Zwillinge geben, die 
dichorial sind. Die Beschaffenheit der Nachgeburt ist als Differen- 
tialdiagnostikum zwischen E. Z. und Z. Z. weniger wertvoll als 
die Identitatsmerkmale der Zwillinge (Siemens und v. Verschuer 
u. a.). Nach Lehtovaaras Publikation sind von dichorialen Zwillingen 
etwa Y, identisch. Er erwahnt auch, dass der Dichorismus durchaus 
nicht dazu berechtigt, auf eine Nicht-Identitat zu schliessen, weil 
in die auf diese Weise abgetrennte Gruppe der nicht-identischen 
gleichzeitig ein betrachtlicher Teil (beinahe 43 %) aller identischen 
Zwillinge geraten wiirde. — Hellstens Schlussfolgerung ist héchst- 
wahrscheinlich richtig, aber bei Anlegung des heutigen wissen- 
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schaftlichen Massstabes ist man auf mangelhaften Grundlagen zu 
der Zweieiigkeitsdiagnose gelangt. Dies ware in Zukunft bei dem 
standig wachsenden Mongoloidzwillingsmaterial unbedingt zu 
beriicksichtigen, damit man mit immer gréssere Sicherheit exakte 
Schlussfolgerungen daraus ziehen kénnte. Fiir die Diagnosestellung 
der Ein- oder Zweieiigkeit sind ja z. B. nach v. Verschuer folgende 
Beobachtungen erforderlich: 


1. Haare. 9. Zahnstellung und -form. 

2. Haarwirbel. 10. Nasenform. 

3. Lanugobehaarung. 11. Lippenform. 

4. Bart, Achselhaare, Pubes. 12. Gesichtsform. 

5. Augenfarbe, Augenlider. 13. Ohrenform. 
Augenbrauen. 14. Hande. 

6. Hautfarbe. 15. Papillarlinienproben der 

7. Keratosis pilaris. Finger. 

8. Zungenfurchen. 16. Blutgruppe. 


Nach den bisherigen Untersuchungen ist die Blutgruppe bei 
identischen Zwillingen immer die gleiche gewesen. — Daneben 
stellen natiirlich auch die Plazentabefunde eine wertvolle Stiitze dar. 

Alles in allem sind im Schrifttum bisher 74 Zwillingspaare 
publiziert, von denen der eine oder beide Mongoloide sind. Eine 
Zusammenfassung derselben gebe ich in der anliegenden Tabelle 
wieder, (Tab. 5). 


TABELLE 5. 
Zusammenstellung aller veréffentlichten Faille. 

Typus der Zwillinge Anzahl 
Monozygotisch, Madchen .............. 5 — 5 
Typus nicht bestimmt, Knaben ........ 9 7 2 
Typus nicht bestimmt, Madchen ........ 6 4 2 
Gleiches Geschlecht, dizygotisch, Knaben 9 8 1 
Gleiches Geschlecht, dizygotisch, Madchen 9 9 — 
Verschiedenes Geschlecht, dizygotisch .... 28 28 — 
Typus und Geschlecht unbekannt ...... 5 5 ~ 
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Die Tabelle enthalt, wie man sieht, 20 Falle, in denen die 
Ein- oder Zweieiigkeitsdiagnose nicht gestellt ist. Dass 16 von 
diesen zweieiig und 4 eineiig sind, kann man auf mehrfache Art 
mit einiger Sicherheit beweisen. (Auf diese Beweisfiihrung méchte 
ich in diesem Zusammenhang nicht eingehen. Ich verweise nur 
auf meine Publikation Monatsschr. f. Kinderheilk. Nr. 71, 1937.) 
Auf diesen Weise kann man mit sehr grosser Wahrscheinlichkeit 
zu der Schlussfolgerung kommen, dass 61 von diesen 74 Zwillingen 
zweieiig (nur einer mongoloid) und 13 eineiig sind (beide mongoloid). 
Da ein so umfangreiches und so klar gruppiertes Zwillingsmaterial 
existiert, kann man tatsdéchlich an Hand der Zwillings- und Erblich- 
keitsforschung behaupten, dass dies deullich auf eine Hereditdt der 
Idiotia mongoloidea hinweist. Nobel und seine Mitarbeiter bringen 
in ihrem Buch, nachdem sie zunachst die Schwierigkeiten geschildert 
haben, der die Erblichkeitsforschung hinsichtlich der Menschen 
begegnet, folgendes vor: »Dies gilt besonders fiir die Falle, in denen 
beispielsweise eine pathologische Erscheinung rezessiv und aus- 
serdem plurifaktoriell bedingt ist, so dass ihr manifestes Auftreten 
trotz erblicher Ubertragbarkeit nur unter ganz bestimmten, sehr 
selten zutreffenden Bedingungen zu erwarten ist. In neuerer 
Zeit hat hier unter anderem die Zwillingsforschung besondere 
Bedeutung erlangt (Orel, Pfaundler, Siemens, v. Verschuer u.a.). 
Der Vergleich zwischen dem Verhalten eineiiger und zweieiiger 
Zwillinge war vielfach entscheidend fiir die Frage nach dem 
erblichen oder nicht erblichen Charakter einer Erscheinung und 
bei Erscheinungen, die teils endogen und teils exogen bedingt sind, 
fiir die Aufklérung des Anteiles endogen-hereditaérer Faktoren 
einerseits, exogener Umweltfaktoren andererseits. Denn bei 
eineiigen Zwillingen ist die Erbmasse gleich, ihr Genotypus ist 
identisch; was in ihrem Phaenotypus verschieden ist, muss para- 
typisch, exogen bedingt sein. Bei den zweieiigen Zwillingen dage- 
gen ist die Erbmasse ebenso weitgehend verschieden wie auch 
sonst zwischen zwei Geschwistern». 

Brander sagt, dass Untersuchungen von zweieiigen Zwillingen 
vom genetischen Standpunkt aus nicht wertlos sind; im Gegenteil 
sind die Resultate solcher Untersuchungen als Vergleichsmaterial 
absolut notwendig; denn nur in dem Fall, dass das Konkordanz- 
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prozent unter den eineiigen Zwillingen merkbar héher ist, kann man 
darauj schliessen, dass das betreffende Merkmal wenigstens teil- 
weise erblich bedingt ist. 

In dem Mongoloidzwillingsmaterial herrscht bei den eineiigen 
Zwillingen in 100 % Konkordanz, bei den zweieiigen Zwillingen 
wiederum in 100 % Diskordanz. Dieser Umstand ist also hin- 
sichilich der Hereditaét des betreffenden Krankheitszustandes ganz 
besonders beweiskrdaftig. 

Schliesslich sei noch bemerkt, dass die eineiigen in diesem 
Zwillingsmaterial 17.5% ausmachen, was ungefaéhr dem Pro- 
zentsatz der eineligen unter den Zwillingen tiberhaupt — 15 eineiige 
Zwillinge je 100 Zwillingsgeburten — entspricht (nach dem 
Lehrbuch von Jaschke-Pankow). In Mittel- und Nordeuropa wird 
diese Ziffer etwas héher berechnet: etwa ¥% aller Zwillinge sind 
identisch. Die von mir ermittelte Prozentzahl liegt also zwischen 
diesen beiden Werten. I. J. 1930 fanden sich nach Petzoldts Unter- 
suchung unter 36 derartigen Zwillingen 6 eineiige = 16.67 %. 
Das Verhaltnis ist also ziemlich unverandert geblieben. Dennoch 
kann diese Zahl nicht regelmassig vollkommen proportional blei- 
ben, da z. B. von identischen Mongoloidzwillingen der eine oder 
beide sterben kénnen, ehe der Fall festgestellt worden ist. Ich 
weiss u. a. von einem diesbeziiglichen Fall: Zwillingsmadchen, 
von denen das eine gleich nach der Geburt starb und das andere 
spater als mongoloid erkannt wurde (mit 19 J. an Lungenent- 
ziindung gestorben). Auf Grund der Erkundigungen ist es wahr- 
scheinlich, dass sie beide mongoloid (also eineiig) waren, aber etwas 
Sicheres lasst sich dariiber ja nicht mehr aussagen. 


Zusammenfassung. 


An Hand des von mir behandelten Materials kann man zu 
nachstehenden Schlussfolgerungen kommen: 

In Finnland kommt die Idiotia mongoloidea ungefahr ebenso 
haufig vor wie unter anderen Vélkerschaften, bzw. Rassen. 

Mongoloide Knaben gibt es annahernd ebenso viele wie mon- 
goloide Madchen. 

Aus meinem Material ergibt sich ein mittleres Lebensalter 
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dieser Kinder-von etwa 6 4% Jahren. — 50 % der eingetroffenen 
Todesfalle sind durch Pneumonie bedingt gewesen. Das Todesalter 
hat in etwas iiber der Halfte der Fille unter 3 J. betragen. 

Fir Krankheiten der Eltern, wie z. B. Tuberkulose und Lues, 
irgendwie gestérten Verlauf der Graviditat und innersekretorische 
Stérungen, als atiologische Faktoren liefert mein Material keinen 
Anhalt. 

Nur in 3 Fallen hat es sich herausgestellt, dass die Eltern nahe 
miteinander verwandt waren, so dass auch dieser Umstand im 
atiologischen Sinne keinen Hinweis gibt. 

Das Geburtsalter der Miitter von mongoloiden Kindern ist ein 
wenig héher als dasjenige der Gebérenden im allgemeinen. Ich habe 
in meiner Untersuchung die bei allen statistischen Publikationen 
unerlassliche Wahrscheinlichkeitsrechnung benutzt. Mit deren 
Hilfe wird es offenbar, dass beim Vergleich des Geburtsalters der 
Miitter ein bedeutendes Fehlerprozent entsteht. Wenn man so 


verfahrt, kann man die Schlussfolgerung ziehen, dass das Aller 


der Mutter in der Atiologie des Mongolismus bei weitem keine so 
grosse Rolle spielt, wie friiher angenommen worden ist. Mein Material 
gibt auch keinen Hinweis in der Richtung, dass die Mongoloiden 
vorzugsweise zu den letzten Kindern kinderreicher Familien ge- 
hérten. Von 174 Fallen sind 28.3 % erste Kinder. Und vergleicht 
man z. B. die von mir aus der allgemeinen Bevélkerungsstatistik 
ermittelten Zahlenangaben iiber kinderarme und kinderreiche 
Familien mit den entsprechenden Familien, in denen ein mongo- 
loides Kind vorkommt, so bemerkt man, dass die Zahlen ein- 
ander prozentualiter vollstandig entsprechen, dass kein Unterschied 
zwischen den kinderreichen und -armen Familien der beiden Gruppen 
besteht. Dieser letzterwahnte Umstand spricht fiir sein Teil auch 
gegen die Annahme, dass héheres Alter der Mutter ein beson- 
derer atiologischer Faktor ware, denn das Alter der Miitter und 
die Anzahl der Kinder sind einander doch ziemlich direkt propor- 
tional. 

In mein Material gehen sehr viele Falle ein, in deren Familien- 
anamnesen nervése oder psychische Krankheits- und Minderwer- 
tigkeitszustande, Missbildungen u. dgl. vorkommen, also Stérun- 
gen, von denen allgemein angenommen wird, dass ihre Entstehung 
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grésstenteils durch Hereditét verursacht wird. — (Auch in diesem 
Zusammenhang mégen noch einige in mein Material eingehende 
Spezialfalle aufgezahlt werden: Eine und dieselbe Mutter hatte 
zwei mongoloide Kinder; sie war zweimal verheiratet gewesen 
(also verschiedene Vater). In drei Fallen ist der Vetter des mongo- 
loiden Kindes gleichfalls mongoloid. Zweieiige Zwillinge (Knabe und 
Madchen), von denen der eine, der Knabe, mongoloid ist). 


Das bisher in der Literatur dargestellte Zwillingsmaterial ist 
schon relativ so umfangreich und so klar gruppiert, dass es zweifellos 
auf den heredildren Charakter der Idiotia mongoloidea hinweist. 

Die an den zwei zuletzt erwahnten Stellen von mir angefiihrten 
Umstande, sind die einzigen beweisenden und bisher bewiesenen 
atiologischen Faktoren beim Mongolismus; alle anderen als Ursachen 
fiir den Mongolismus vorgebrachten Faktoren sind nach wie vor 
theoretische Vermutungen. Das etwas héhere Geburtsalter der 
Mutter und die méglicherweise infolgedessen gréssere Kinderzahl 
sind als sozusagen sekundare atiologische Faktoren zu betrachten, 
m. a. W. dabei wird der komplizierten Vererbungsgesetzen fol- 
gende Mongolismus leichter manifest. 
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Aus der Universitats- Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Ylppé. 


Beobachtungen iiber die Verwendbarkeit der gelben 
Riibe als Ersatz der Apfel-Bananen-Diat. 


VARPU LEPPO. 


Die Rohobstdiat ist verhaltnismassig jung. I. J. 1920 sagt 
v. Noorden, er habe die Beobachtung gemacht, dass ausschliess- 
liche Rohobstdiaét heilend auf den Durchfall einwirkt, wogegen 
Friichte im Verein mit anderer Kost den Zustand verschlimmern. 
In der Padiatrie hat Haasen als erster Rohobstdiat bei Heubner- 
Herter verwandt, und gute Ergebnisse erzielt. Fanconi sagt, 
dieselben waren darauf zuriickzufiihren, dass 1) die in Frage 
stehende Kost Magen und Darm in die normale physiologische 
Tatigkeit versetzt, 2) die Azidosegefahr abnimmt, 3) der Vitamin- 
gehalt hoch ist. Fanconi verwandte neben Apfel und Banane auch 
andere Friichte wie Apfelsinen und Tomaten. 

Heisler gibt an, er habe die besten Resultate mit rohem Apfel 
erzielt, und halt die Apfelsdéure fiir den wirksamen Stoff. Dies 
widerlegt jedoch Baumann durch seine Vefsuche, der ebenso gute 
Ergebnisse mit Apfeln erhalt, deren pH von 3.4 auf 6.2 alkali- 
siert ist. Moro meint, dass die Heilwirkung auf physikalischen 
Umstanden beruht: die den Darm erfiillende schwammartige 
Masse reinigt bei ihrem Durchgang den Darm und adsorbiert 
schadliche Stoffe. Schliesslich vermutet Moro, dass die Gerb- 
sdure die Darmperistaltik beruhigt. Nach Malyoth bilden die 
Pektine, die ein ausserordentliches Quellungsvermégen haben und 
wie Kohle adsorbieren, den wirksamen Faktor bei der Rohobst- 
diat. Ferner sollten sie als Schutzkolloide fiir die Gerbsduren 
dienen, indem sie deren Zersetzung in den oberen Darmabschnitten 
verhindern, so dass ihre adstringierende Wirkung fiir die unteren 
entziindeten Darmabschnitte bewahrt bliebe. Pektine finden 
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sich am meisten in der Intercellularsubstanz, Zellulose in den 
Zellwanden. Die Pektine kommen, an die Zellulose gebunden, 
als Protopektine vor, aus denen sie durch die Fermente des Magen- 
Darms befreit werden. Pektine sind besonders von Ehrlich und 
v. Fellenberg studiert worden. Baumann publizierte i. J. 1936 
seine umfassenden Untersuchungen tiber den Einfluss der Rohobst- 
diat auf den Organismus des Kindes. Seines Erachtens ist die 
ausschliessliche Rohobstdiat wahrend des Durchfalls am wichtig- 
sten. In akuten Fallen geniigt gewéhnlich eine dreitatige Diat 
und der Erfolg ist fast 100-prozentig. Baumann stellt die Banane 
dem Apfel voran, weil sie den Darm weniger reizt. 

Auch bei uns in Finnland sind gute Erfolge mit der Apfel-Bana- 
nen-Diat erreicht worden. Weil die Anwendung derselben jedoch 
nicht in allen Verhaltnissen méglich ist, hat Prof. Yippé mich beauf- 
tragt, mit dem Ersatz der Apfel-Bananen-Diat durch einheimische 
Produkte zu experimentieren. Hierbei kommt zunachst die gelbe 
Riibe (Brassica rapa rapisera) in Frage, die neben Flachs und Gerste 
die lteste Kulturpflanze unseres Landes, aber in letzter Zeit beiseit- 
gedrangt ist. Die Uberlieferung berichtet, dass man sie gerade 


geschabt den Kindern gegeben hat, die nicht selbst zu kauen vermoch- 


ten. Gedampft ist sie ein wichtiges Volksnahrungsmittel gewesen. 
Von Geschmack ist die gelbe Riibe angenehm. Sie ist nicht so faserig 
wie die Kohlriibe und nicht so hart wie die Mohrriibe. Die gelbe Riibe 
ist tiberall erhaltlich und gut konservierbar. Aus der nachstehenden 
Tabelle ist die Zusammensetzung der gelben Riibe ersichtlich: 


1000 g gelbe Riibe 1000 g Banane1000 g Apfel 


91.06 % 50.3 66 % 
15.1 g 7.0 2.0 g 
55.0 » 120.0 31.0 » 

0.7 » 0 0 
3560 mg 3700 902 mg 
150 » 540 84 ’ 
370 » 130 » 11.5 »® 
500 55 » 423 » 

320 0.284 » 681 


Eiweiss, g 


293.92 
6.1 


530 
6.2 


130 
3.4 


| 
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Die auf Apfel und Banane beziiglichen Angaben stammen aus 
Baumanns Publikationen. Die Gelbe-Riiben-Analyse ist auf mein 
Ansuchen im Staatlichen Laboratorium fiir landwirtschaftliche 
Chemie ausgefiihrt. Die gelbe Riibe enthalt also genau wie die 
Banane reichlich Mineralsalze und besonders reichlich Kalzium. 
Der pH der gelben Riibe ist der von mir bestimmte Mittelwert 
mehrerer Versuche. Er schwankt im allgemeinen zwischen 6 und 
6.4. In diesem Zusammenhang sei ferner erwahnt, dass der pH 
der bei uns erhaltlichen Banane bedeuterid niedriger ist als der 
von Baumann angegebene 6.2. 

Ich habe schon oben erwahnt, dass die’ Pektine speziell von 
v. Fellenberg und Ehrlich studiert worden sind. Nach v. Fellen- 
berg enthalt: 


frischer Apfel 0.59 %Pektin — Trockensubstanz 12.72 % 
frische g. Riibe 16 % » — > 10.25 % 


Ausserdem fiihrt v. Fellenberg an, dass das Riibenpektin leichter 
léslich als das Apfelpektin ist. Nach Baumann enthalt: 


frischer Apfel 1.5—2 Pektin — Trockensubstanz 34 
frische Banane 1 —12% » — » 49.7 % 
frische g. Riibe 1.1 % Pektin. 


Wie man aus den obigen Zusammenstellungen ersieht, unter- 
scheiden sich die von den verschiedenen Forschern mitgeteilten 
Werte sowohl hinsichtlich des Pektingehalts als der Trockensub- 
stanz erheblich. Meine Absicht ist, zu ermitteIn, ob die Unter- 
schiede méglicherweise von der Ausfiihrung der Analyse nach 
verschiedenen Methoden herrihren. 

Malyoth fiihrt an, das Pektin habe ein Absorptionsvermégen 
wie Kohle. Gestiitzt auf Ylppés Untersuchungen iiber das Absorp- 
tionsvermégen von Kohle und Bolus alba, stellte ich Versuche 
an, bei denen ich Resultate folgender Art erhielt. 

10 % Stuhlaufschwemmung wird durch Umschiitteln mit 
1—10 % Riibe vermischt. Hierbei wurden erhalten: 

10 % Stuhlaufschwemmung, (pH = 5.19) + g. Riibe (pH = 6.1) 
1% pH 5.22 10 % 5.37. 


Y20 NaOH 


Titrationskurve des Apfels. 


— 


Titrationskurve der Gelben Ribe. 


1 
2 
20 NadH 


Titrationskurve der Banane. 
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Man kann also bemerken, dass pH unter dem Einfluss der 
gelben Riibe nach der alkalischen Richtung verschoben wurde und 
zwar umso mehr, je konzentrierter die Riibenaufschwemmung war. 

Vergleichshalber fiige ich hier ausser der Pufferungskurve 
der gelben Riibe auch die betreffenden Kurven von Apfel und 
Banane ein. 

Die Pufferungskurve der gelben Riibe ist ihrem Charakter 
nach ahnlich wie diejenige der Banane, es ist eine sehr kraftige 
Pufferung sowohl auf der alkalischen wie der sauren Seite darin 
wahrzunehmen, die auf den reichlich vorhandenen Ca-, K- und 
PO,-Ionen beruht. 

Besonders bemerkenswert ist der C-Vitamingehalt der gelben 
Riibe. 


Askorbinsdure 


100 g g. Riibe enthalt 40 mg Askorbinséure (Biochemische 

- Untersuchungsanstalt) 
100 g Banane » 15 mg | (Turpeinen, Suomen 
100 g Apfel » 9--77 » Kemistilehti, 1936). 
100 g Zitrone » » | 


Der C-Vitamingehalt der gelben Riibe bleibt lange erhalten. So 
betrug ja der Askorbingehalt nach 4 monatlicher Aufbewahrung 
26 mg/100 g, sowie nach 6 Mon. 22 mg/100 g, so dass er also erst 
dann auf die Halfte gesunken war, was z. B. bei der Kartoffel 
bereits nach 6 Wochen erfolgt (Erkkild). 

Bei meiner Untersuchung iiber den Einfluss der Gelben-Riiben- 
Diat habe ich meine Versuche folgendermassen angeordnet: Das 
Kind bekommt zuerst 1—2 Tage lang eine seinem Alter entspre- 
chende Kost, danach 2—3 Tage lang ausschliesslich Riibendiat, 
800—1000 g gelbe Riibe nebst der erforderlichen Flissigkeit, 
hierauf wieder normale Kost. Wahrend dieser Zeit werden Stuhl 
und Urin zwecks Bestimmung des pH aufbewahrt. Diese Be- 
stiimmung nahm ich mit dem Doppelchinhydronapparat vor 
und benutzte Veibelsche Lésung als bekannte Fliissigkeit.: 

Hierbei konnte ich feststellen, dass sowohl Stuhl wie Urin wah- 
rend der Riibendiat in der alkalischen Richtung verandert werden. 
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Beispiel, Fall 11. pH des Urins pH des Stuhls 
normale Kost 7.24 

I. Riibentag 5.5% 7.24 

IT. Riibentag 8.5 
normale Kost 


Der pH des Riibenstuhls schwankt zwischen 6.2 und 8.5 und 
betragt gewohnlich 7.2. Die Bananenstiihle bieten ungefahr die 
gleichen pH-Werte dar, bei Apfelstiihlen hingegen liegen sie be- 
deutend mehr auf der sauren Seite. Unter den zu untersuchenden 
Fallen fanden sich einige, in denen der pH von Stuhl und Urin 
ungefahr unverandert geblieben war, sowie ein Fall, wo sie sich 
in der sauren Richtung verandert hatten. Dies diirfte als Hunger- 
azidose aufzufassen sein, und das betreffende Kind hatte bedeutend 
mehr abgenommen, als es bei der Riibendiat gewoéhnlich ist. 

Ebenso konnte ich beobachten, dass der Fliissigkeitsbedarf 
wahrend der Riibendiat grésser ist als in der Norm. Ein Kind, 
dass unter gewéhnlichen Verhaltnissen 300—400 cm® trinkt, 
nimmt wahrend der Riibendiat 600—700, ja sogar 1000 cm*® 
zu sich. 

Als Durchfalldiat ist gelbe Riibe auch kleinen Kindern vom 
10. Mon. an verabreicht worden. 

Fall 5. Alter des Pat. 14 Mon. Diagnose: Enteritis ac. Behand- 
lung: Eiermilchsuppe, 8 Tage lang. 


Kost Flissigkeit Stihle Gewicht 


Eiermilchsuppe 1000 g 200 flissig 8.750 
» 800 pues 300 » 8.800 

Riibe 800 350 flissig-breiig 8.800 
* 800 er 700 breiig-fest 8.600 
200 


600 fest-breiig 8.300 » 
Riibe 400 


Im allgémeinen sistiert ein akuter Darmkatarrh bei Riiben 
diat innerhalb 2—3 Tagen. Am besten eignet sich die gelbe Riih: 
gerade in akuten Fallen zum Gebrauch. Gute Erfolge erzielt mai 
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auch bei langer dauernden Durchfallen, wie Heubner-Herter, wo 
die schaumigen Stithle unter dem Einfluss der gelben Riibe fester 
werden. 

Auch die in Lastenlinna gemachten Erfahrungen sind mir zu- 
ganglich gewesen. Dort hat man gesunden Kindern vom 4. Monat 
an geschabte Riibe neben geschabtem Apfel und geschabter Banane 
gegeben, und bemerkt, dass sich die gelbe Riibe ebenso gut wie 
Apfel und Banane auch fiir so kleine Kinder eignet. 


Zusammenfassung. 


Obwohl meine Arbeit noch nicht abgeschlossen ist, kann ich 
doch sagen, dass die Ergebnisse den Erwartungen entsprechen. 
In Lastenlinna hat man gesunden Kindern vom 4. Monat an 
geschabte gelbe Riibe neben Apfel und Banane gegeben und dabei 
wahrgenommen, dass die gelbe Riibe auch fiir so kleine Kinder 
ebenso geeignet ist wie Apfel und Banane. Als eigentliche Diarrhée- 
behandlung ist gelbe Riibe in der Kinderklinik vom 10. Monat an 
verabreicht worden. Der akute Darmkatarrh heilt bei ausschliess- 
licher Riibendiat binnen 2—3 Tagen. Die bei der Diarrhéebe- 
handlung erzielten Erfolge beruhen darauf, dass 1) die Kost ein- 
seitig, 2) kalorienarm, 3) fein kolloiddispersiv ist. Die gelbe 
Riibe enthalt wie Apfel und Banane die therapeutisch wichtigen 
Pektine. Ferner verandert sie den Stoffwechsel in der alkalischen 
Richtung. Der hohe C-Vitamingehalt der gelben Riibe bewirkt, 
dass sie bei der Befriedigung des C-Vitaminbedarfs in allen Alters- 
klassen eine wichtige Stelle einnehmen kénnte. 
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Berlin— 


Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Ylppé. 


Uber das Vorkommen der rheumatischen Krankheiten 
und der chronischen deformierenden Arthritiden 
bei Kindern in Finnland. 


VILJO RANTASALO. 


Auf Grund von Stichproben, die sie in verschiedenen Teilen 
Finnlands (Bevélkerungsziffer des Gebietes 195,000, Patientenzahl 
1702) gemacht hatten, wiesen Holsti und Rantasalo nach, dass es 
unter der Bevélkerung des Landes i. J. 1935 mehr als doppelt so 
viele an chronischen, deformierenden als an deutlich rheumati- 
schen, »akuten» Gelenkkrankheiten leidende Personen gab (Ver- 
haltnis 2, 2:1). Gleichzeitig stellten sie fest, dass die Anzahl der 
chronischen deformierenden Formen im Kindesalter gering, im 
spateren Alter dagegen, zumal nach dem vierten Jahrzehnt auf- 
fallend hoch ist. 

Hinsichtlich der akuten Formen ist der Sachverhalt ein voll- 
kommen anderer. Gerade die Kindheit ist die gelobte Zeit der 
akuten Gelenkkrankheiten und die bei der Bevélkerungsforschung 
ermittelte Frequenz ware sogar noch grésser, wenn ihre Zahl nicht 
durch die hohe Letalitat rasch vermindert wiirde. Die akuten 
Gelenkkrankheiten beginnen vorwiegend in den Kindheitsjahren 
und den zunachst darauf folgenden Jahren. Nur im Ausnahme- 
fall setzt eine solche akute Form noch im Alter von tiber 40 Jahren 
ein. Die Zeit des Beginns der verschiedenartigen Gelenkkrank- 
heiten in Finnland erhellt am besten aus den Kurven 1-und 2. 

Es entbehrt nicht des Interesses, neben der obenerwahnten 
Arbeit auch Angaben iiber das Vorkommen der gleichen oder 
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ihnen vergleichbaren Krankheitsgruppen im Patientenmaterial der 
Kinderklinik zu Helsinki vorzubringen, insbesondere deshalb, weil 
diese Klinik ihre Kranken aus ganz Finnland bekommt, also ge- 
wissermassen die Situation im ganzen Lande illustriert. In dies 
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Kurve 2. Alter des Beginns. 


Material gehen auch so viele Falle von chronischer deformierende: 
Polyarthritis ein, dass sie geniigend Beweiskraft besitzen, um 
die Sonderstellung dieser Gruppe neben den im héheren Alte 
auftretenden chronischen Gelenkkrankheiten darzutun. 

Die mitzuteilenden Zahlen betreffen die in den Jahren 191+ 
—1933 behandelten Kranken, iiber die i. J. 1935 und 1936 nach 
tragliche Erkundigungen eingezogen worden sind. Wegen de: 
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langen Reisen und der Verkehrsschwierigkeiten hat man sich mit 
den schriftlich erhaltlichen Angaben begniigen miissen, die von 
dem Patienten selbst, der Geistlichkeit oder einer andern Person 
geliefert wurden. 

Wahrend der Jahre 1914—1933 sind in der Kinderklinik ins- 
gesamt 8718 Patienten behandelt worden, von denen 246 oder 
2.8 % zu den obenerwahnten Krankheitsgruppen gehéren. Viele 
von diesen Kranken sind mehrmals in der Klinik zur Behandlung 
gewesen, und die meisten langere Zeit als die durchschnittliche 
Anzahl Tage gepflegt worden. Hierauf beruht es auch, dass die 
Totalanzahl der Behandlungstage dieser Patienten erheblich grésser 
ist, als die oben angefiihrte Prozentzahl ausweist. 

Mittels nachtraglicher Erkundigung sind Angaben iiber 208 
Patienten oder 84.5 % der Falle erhalten worden; in diese Zahl 
sind auch die in der Klinik vorgekommenen Todesfalle einbe- 
griffen. Von diesen waren: 


40 Choreae 

45 »  +pol. ac. 
91 Pol. ac. 

25 Pol.chr. prim. 

6 Pol. chr. sec. 

1 Mischform 


zus. 208 Kinder 


Die akuten Formen sind in 3 Untergruppen eingeteilt: die 
rheumatischen Choreen, die unter Chorea-Symptomen sowie die 
ohne Chorea auftretenden Polyarthritiden. Die akute Gruppe ist 
in ihrer Gesamtheit ganz einheitlich und unumstritten. 

Die Zusammengehérigkeit der chronischen Formen ist nicht 
so klar, und trotz der in diesen Fallen nachweisbaren Deformation 
der Gelenke kann man unter denselben zweifellos atiologisch 
mehrere Gruppen unterscheiden. Den deutlichen Stamm der 
chronischen Gelenkkrankheiten im Material der Kinderklinik zu 
Helsinki bilden die schleichend beginnenden, symmetrisch fort- 
schreitenden, sich meist fast fieberlos entwickelnden Krankheits- 
formen. Es ist schwer, mit Sicherheit zu entscheiden, ob unter 
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diesen Fallen auch solche von Siillscher Krankheit vorkommen. 
Die Anamnese liefert nicht immer eine genauere Schilderung dar- 
liber, wie sich die Krankheit in ihren Ejinzelheiten entwickelt 
hat, aber auf eine Stillsche Krankheit hindeutende Symptome wie 
Milzvergrésserung und allgemeine Schwellung der Lymphdriisen 
sind bisweilen bemerkbar gewesen. Die Sifillsche Krankheit ist 
keinesfalls eine in Finnland vollkommen unbekanntes Leiden; wie 
einige chronische Gelenkfalle aus dem Material der Kinderklinik 
nach dem Jahre 1933 einwandfrei beweisen, und wie ich auch in 
der allgemeinen Praxis konstatiert habe. Abgesehen von den 
primar chronischen Gelenkkrankheiten gehéren zu den chronischen 
Arthritiden der Kinderklinik auch 6 fieberhafte Gelenkfalle, die 
akut eingesetzt haben, und bei denen sich in 5 Fallen auch ein 
typischer Herzklappenfehler entwickelt hat. Diese Falle sind am 
ehesten der sekundar-chronischen Gruppe zuzurechnen und stehen 
gleichzeitig allem Anschein nach den akuten Polyarthritiden sehr 
nahe. Auf Grund der Krankengeschichten waren zu den chroni- 
schen Formen auch die 5 Falle zu zahlen, bei denen die Nachunter- 
suchung zeigte, dass die Gelenkdeformationen véllig verschwun- 
den waren und die Funktion normal geworden war. Diese Kinder 
gehérten also zu den akuten Formen, die seinerzeit nur deswegen 
zu den sekundar-chronischen gerechnet worden waren, weil sich 
die Gelenkveranderungen langer als gewohnlich unverandert er- 
halten hatten. Die Falle stellen eine Art Zwischenformen der 
akuten und chronischen Krankheiten dar und sind danach angetan, 
zu zeigen, wie nahe die akuten und die sekundar-chronischen 
Formen einander tatsachlich stehen. Die Grenze ist diffus und die 
wirkliche Atiologie der beiden offenbar dieselbe. Schliesslich sind 
unter die chronischen auch zwei unklare Mischformen eingereiht 
worden, die vornehmlich deshalb schwer in einer der vorigen Grup- 
pen unterzubringen sind, weil an ihrer Atiologie die Tuberkulose 
einen Anteil zu haben scheint. 

Das ganze Material ist in 5-Jahrperioden gruppiert und jeder 
Patient als zu der 5-Jahrperiode gehérig gerechnet worden, wahrend 
welcher er zum ersten Mal in der Klinik behandelt worden ist. 
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Jahr Chorea Chorea-+-pol.ac. Pol.ac. Pol.chron. Zusammen 
1914—18.... 7 8 14 d 33 
1919—23 .... 6 9 26 6 47 
1924—28 ..... 18 24 34 11 87 
1929—33 .... 18 10 39 12 78 
1914—33 .... 49 51 113 33 246 


Abgesehen von den Choreagruppen ist die Anzahl der Faille 
wie auch das iibrige Patientenmaterial der Klinik regelmassig in 
\-Jahrperioden gestiegen. Die ausnahmsweise Stellung der 
Choreagruppen diirfte in erster Linie darauf beruhen, dass die fiir 
die Krankheit charakteristischen Hirnsymptome bei den Ange- 
hérigen so grosse Bestiirzung hervorrufen, dass man diese Kranken 
auch schon in den friiheren Jahren, soweit méglich, in Kranken- 
hausbehandlung zu bringen versucht hat. Alltagliche, allen be- 
kannte Gelenkkrankheitsformen dagegen hat man erst in den 
letzteren Jahren in relativ grésserem Umfang in die Krankenhauser 
zu transportieren begonnen. Dennoch kommt auch heute nur 
ein kleiner Teil der akuten Gelenkfalle in Klinikbehandlung. 
Chorea ist in Finnland keine gew6éhnliche Krankheit; darauf deutet 
auch die Statistik von Holsti und Rantasalo, in der nebenbei auch 
dem Vorkommen der Chorea in Finnland Beachtung geschenkt 
worden ist. 


Nach dem Geschlecht verteilen sich die Fiille, wie folgt. 


Chorea Chorea+-pol.ac. Pol.ac. Pol.chron. Zusammen 
Knaben...... 9 25 48 17 99 
Madchen .... 40 26 65 16 147 
Zusammen .. 49 51 113 33 246 


Das Verhaltnis der Madchen und Knaben unter den akuten 
Formen betragt 1.6: 1, in der Statistik von Holsti und Rantasalo 
1.7: 1, in der auf den Ziffern der Lebensversicherungsgesellschaften 
basierenden Statistik Hirvisalos dagegen 0.6: 1. Unter den chroni- 
schen Formen finden sich, praktisch betrachtet, gleich viel Knaben 
und Madchen, wenn auch die Zahlen der Kinderklinik ziemlich 
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klein sind und demgemass nicht zum Ziehen vollkommen sicherer 
Schlussfolgerungen berechtigen. Unter der Gesamtbevélkerung 
belauft sich das gegenseitige Verhaltnis der Madchen und Knaben 
bei den chronischen Gelenkleiden nach Holsti und Rantasalo auf 
2.7: 1, so dass also das Verhaltnis unter den Kindern ganz anderer 
Art zu sein scheint als unter den Erwachsenen. So wichtig der 
Geschlechtsfaktor offenbar bei der Entstehung chronischer Gelenk- 
krankheiten auch ist, so spielt er doch unter den Kindern keine 
Rolle. 

Das Alter des Krankheitsbeginns erhellt aus nachstehender 
Tabelle 

O—-iJjJ. 5—9J. 
25 


Pol. chr. prim. 
Pol. chr. sec. . 
Mischformen 


Die akuten Formen beginnen gewohnlich erst, nachdem das 


Kind seine ersten 5 Lebensjahre iiberschritten hat, wie auch die 
eingangs erwahnte Bevélkerungsstatistik auswies. Die gleiche 
Regel gilt, wie zu erwarten steht, fiir die seltenen Pol. chr. 
prim.-Fille. Die Pol. chr. sec.-Gr uppe dagegen unterscheidet sich 
volistandig von den vorigen. Fast alle dahin gehérigen Fille 
setzen schon in den ersten Lebensjahren ein. 


O—-1J. 1—2J. 2-33. 3 4J. 
1 6 8 1 


Dass diese Krankheit noch bei einem iiber 7 J. alten Kinde 
begonnen hatte, ist kein einziges Mal konstatiert worden. In der 
Bevélkerungsstatistik dagegen sieht man, dass die primar-chroni- 
schen Formen kontinuierlich mit fortschreitendem Alter zunehmen. 
In bedeutenderem Ausmass erscheinen dieselben jedoch erst nach 
der Pubertat und insbesondere in der Zeit zwischen dem 30. und 
50. Lebensjahr. Im Gegensatz zu den akuten unterscheiden sich 
also die chronischen Formen im Material der Kinderklinik in 


5—6. J. 6—7 J. 

2 3 
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bezug auf das Alter ihres Beginns vollkommen von den Ergeb- 
nissen der Bevélkerungsforschung. Die der kleinen Gruppe der 
primar-chronischen Formen in der Kinderklinik entsprechenden 
Falle kommen in der Bevélkerungsforschung nicht deutlich zum 
Ausdruck. Andererseits sind die fiir Erwachsene charakteristi- 
schen primar-chronischen Formen, die bisweilen allerdings schon 
in der Kindheitsperiode begonnen haben, wahrend dieser Zeit 
noch so im Anfangsstadium begriffen und sehen so gutartig aus, 
dass ihre Krankenhausbehandlung nicht in Frage gekommen ist. 
Vielleicht kommen ja gerade deshalb primar-chronische Formen, 
die nach dem 7. Lebensjahre begonnen hatten, nicht im Material 
der Kinderklinik vor. Auffallend ist auch, dass das Alter des 
Beginns der Pol. chr. prim.- und der Pol. chr. sec.-Falle in der 
Bevoélkerungsforschung das gleiche ist, wahrend es im Material 
der Kinderklinik erheblich voneinander abweicht. 

Das friiheste Alter des Beginns einer akuten Gelenkerkran- 
kung in der Kinderklinik betrug 7 Mon. Es ist indessen ungewiss, 
ob man die Diagnose als véllig zuverlassig ansprechen kann. Dar- 
auf deutet der Umstand hin, dass der Patient spater nicht an 
einer Gelenkschadigung gelitten hat. Das friiheste Alter des Be- 
ginns bei den chronischen Fallen belief sich auf 11 Monate, aber 
es steht zu vermuten, dass die Krankheiten in mehreren Fallen 
schon im ersten Lebensjahr begonnen haben, wenngleich die 
allmahlich einsetzende Erkrankung nicht gleich die Aufmerk- 
samkeit der Eltern erweckt hat. Das spateste Alter des Krank- 
heitsbeginns bei Pol. chr. prim.-Patienten betrug zwischen 6 und 
7 Jahren, und in 15 von 25 Fallen hat das Leiden vor Vollendung 
des dritten Lebensjahres begonnen. 

Eine Herzkomplikation wahrend des Klinikaufenthalts des 
Patienten ist konstatiert worden: 


Im Zusammenhang mit Chorea bei 21 Kindern = 42.9 
Chorea+ pol. ac. » 35 » = 68.6 
Pol. ac. » 92 = 81.6 
Pol. chr. prim. -0 
Pol. chr. sec. 50 
Mischformen 0 
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Wie man spater bei Betrachtung der Prognose ersehen wird, 
ist der im Zusammenhang mit Chorea aufgetretene Herzfehler 
selten ernster Natur gewesen, wohl dagegen derjenige in der Pol.- 
ac.-Gruppe. 

Schon friiher haben Helsingius und Yippé auf Grund des 
Materials der Kinderklinik in Helsinki die Wahrnehmung gemacht, 
dass die Tuberkulinreaktion bei den chronischen Gelenkkrank- 
heitsformen der Kinder bedeutend haufiger negativ ist als bei den 
akuten Formen. So verhalt es sich wenigstens dann, wenn keine 
grésseren Tuberkulindosen als 0.1 mg zur Anwendung kommen. 
Die Erscheinung beruht darauf, dass ein chronisch Gelenkkranke1 
nicht so empfindlich gegen Tuberkulin ist wie jemand, der an eine! 
akuten Gelenkkrankheit leidet. Es ist wahrscheinlich, dass gerade 
eine derartige trage Reaktionsweise des Organismus eine Ursache 
fiir die Entstehung der chronischen Form darstellt. 

Bei der die Hereditat betreffenden Erkundigung sind die Ge- 
schwister des Kranken, seine Eltern und deren Geschwister sowik 
die Grosseltern beriicksichtigt worden. Als erbliche Belastung 
haben rheumatische Gelenk- und Herzkrankheiten sowie Chorea 
und deformierende Gelenkkrankheiten bei den erwahnten Ver 
wandten gegolten. 

Eine erbliche Belastung wurde festgestellt: 


Im Zusammenhang mit Chorea bei 12 Pat. 
» Chorea+pol.ac. » 21 » 7 =39.2° 
» Pol. ac. » 36 » | 


Im Zusammenhang mit Pol. chr. prim. bei 8 Pat. 
» Pol. chr. sec. o 


» Mischformen 


Die erbliche Belastung ist betrachtlich und gleich gross in dei 
Gruppe der akuten und der chronischen Formen. 


Prognose. Die Anzahl der Todesfalle sowie die Todesursachen 
gehen aus folgender Tabelle hervor: 


» » O » 


Anzahl Falle Todesfalle Todesursache 
3 1 Herzfehler, 2 Tub. 
8 5 » 1 Tub. 1 
Unfall, 1 unbekannt 
40 34 Herzf., 3 Tub., 1 Nieren- 
krankh., 2 unbekannt 
Pol. chr. prim. .. 1 1 Tub. 
Pol. chr. sec. 1 1 unbekannt. 
Mischformen .... 0 


Samtliche Formen 208 53 


In der Gruppe der akuten Formen ist die Mortalitat am gréssten 
unter den Polyarthritiden, am kleinsten in der Chorea-Gruppe. 
Das Chorea-Syndrom erscheint also als ein prognostisch giinstiges 
Zeichen. 

Als Todesursache ist der Herzklappenfehler am wichtigsten. 
Die sonstigen Ursachen sind ja beinaheé als Gelegenheitsursachen zu 
betrachten. Der Herzklappenfehler fiihrt schon in den Anfangs- 
stadien der Krankheit zum Tode, nur in Ausnahmefallen nach 
2-jahriger Krankheitsdauer. Das langste Lebensalter eines an 
einem Herzfehler Gestorbenen betrug, vom Beginn der Erkran- 
kung gerechnet, 8 Jahre. Man kann also sagen: wenn ein an einer 
akuten rheumatischen Krankheit erkranktes Kind infolge seines 
Herzfehlers nicht wahrend der ersten Jahre seines Leidens ge- 
storben ist, so steht zu hoffen, dass es noch lange am Leben bleibt. 
An Tuberkulose ist nur ein Kind im Verlauf der ersten 2 Jahre 
gestorben, die iibrigen sind erst nach Verlauf mehrerer Jahre 
daran eingegangen. Die Kinder, welche den erwahnten gefahr- 
lichen Zeitabschnitt iiberlebt haben, kénnen sich relativ gut er- 
holen. In den Antworten wird haufig mitgeteilt, dass das Herz 
volistandig gesund ist, obwohl in der Klinik seinerzeit sogar schwer- 
wiegende Veranderungen festgestellt worden sind. Eine dies- 
beziigliche Antwort bedeutet also, dass die betreffende Person 
sich, praktisch betrachtet, gesund und arbeitsfahig fihlt. 

Bei den primar-chronischen Formen kommt kein Herzfehler 
vor, und daraus folgt auch die geringe Zahl der Todesfalle; die 
Arbeitsfahigkeit der am Leben Gebliebenen dagegen ist schlecht 
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oder ganzlich verschwunden, weshalb diese Gruppe auch vom 
sozialen Standpunkt betrachtet von Wichtigkeit ist, zumal, wenn 
man in Betracht zieht, dass diese Kranken sehr alt werden kénnen. 
Insbesondere die Falle, bei denen die Mobilisierung der Gelenke 
und die physikalische Behandlung vernachlassigt worden sind, 
sind vollstandige Invaliden. 


Zusammenfassung. 


In der Universitats-Kinderklinik zu Helsinki sind wahrend de 
Jahre 1914—1933 246 an einer akuten rheumatischen Krankheit 
oder einer chronischen Gelenkkrankheit leidende Kinder behandelt 
worden. Die Anzahl der akuten Falle betrug 213, diejenige der 
chronischen 33. Das gegenseitige Verhaltnis der akuten und chroni- 
schen Formen unter der Gesamtbevélkerung betragt nach Holsti 
und Rantasalo 1: 2.2. 

Unter den akuten Formen bilden die Madchen die Mehrheit, 
unter den chronischen Formen sind Knaben und Madchen gleich 
stark vertreten. Unter der Gesamtbevélkerung ist das weibliche 
Geschlecht in der Gruppe der chronischen Formen noch starke 
vertreten als in der Gruppe der akuten. 

Die primar-chronischen Gelenkkrankheiten der Kinder begin- 
nen gewohnlich schon in der ersten, die akuten und sekundar- 
chronischen wahrend der zweiten und dritten 5-Jahrperiode. 

Die akuten und die primar-chronischen Formen unterscheiden 
sich voneinander seitens ihres klinischen Bildes, ihrer Reaktions- 
weise gegen Tuberkulin, sowie hinsichtlich der Anzahl der Todes- 
falle, der Todesursachen und der durch sie bedingten Invaliditat. 
In hereditérer Beziehung dagegen besteht kein nennenswerte! 
Unterschied zwischen den Gruppen. 

Die priméar-chronischen Formen bilden eine deutliche, sich 
sowohl von den akuten wie den sekundar-chronischen unterschei- 
dende Gruppe, die man auch nicht gern in die Gruppe der chroni- 
schen Formen Erwachsener einbeziehen kann. 
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Studien an sog. untergewichtigen Schulkindern. 


ARMAS RUOTSALAINEN. 


(Mit 6 Abbildungen.) 


Einleitung. 


Der Frage nach dem gegenseitigen Verhaltnis zwischen Kérper- 
gewicht und K6rperlange des Menschen hat man freilich auch 
friiher schon eine gewisse Beachtung geschenkt, aber erst i. J. 
1921 taucht in diesem Zusammenhang der Begriff »harmonisches 
Gewicht» auf. In einem Artikel in der Zeitschrift »Archives de 
med. des enfants» bringt Dumoutet diese Auffassung mit folgenden 
Worten vor: »1. Il existe un poids harmonique, poids correspondant 
a la taille et non al’Age. Ce poids est un poids physiologique d’ équi- 
libre nécessaire. 2. Tout enfant doit atteindre ce poids s’il est 
placé dans les conditions hygiéniques appropriées: il n’existe pas 
d’enfant maigre normal.» Eine ahnliche Anschauung vertritt im 
folgenden Jahr der Amerikaner Emerson in seinem Werk »Nutri- 
tion and Growth in Children.» Genau um dieselbe Zeit (1923) 
erscheint in Norwegen auch die bemerkenswerte Untersuchung 
von Schiotz und Berghoff: »Om legemsbygningen i skolealderen 
og »harmonisk vegt», worin der Begriff »harmonisches Gewicht» 
eingehend begriindet wird und Tabellen dargestellt werden, mi! 
deren Hilfe man die kérperliche Entwicklung eines Kindes an 
Hand des »harmonischen Gewichtes» bequem beurteilen kann 
Diese Tabellen sind auf Grund des grossen Materials zusammen 
gestellt, das bei der an den Volksschulkindern in Oslo vorgenom 
menen Messung und Wagung erhalten wurde. Darin sind auc! 
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in Prozenten die vorkommende Abweichung von den Mittelwerten 
sowie die normale Variation fiir die verschiedenen Altersgruppen 
und die verschiedenen Geschlechter wiedergegeben. Fiir Madchen 
ist diese Variation, 7—11%, namlich grésser als fiir Knaben, 
bei denen sie durchschnittlich 7 9% ausmacht. Wenn das Gewicht 
eines Kindes sich also unter- oder oberhalb der Grenze befindet, 
die */, aller gleichlangen Kinder umfasst, so ist es relativ zu klein 
oder zu gross. Im ersteren Fall handelt es sich um ein sog. unter- 
gewichtiges, im letzteren um ein sog. tibergewichtliges Kind. 

Es existieren auch andere derartige Langen-Gewichtstabellen 
zur Beurteilung des »harmonischen Gewichtes» der Kinder. Zu 
den neusten und besten von diesen gehért die amerikanische 
Tabelle von Baldwin-Wood. Diese Tabellen sind so angelegt, dass 
sie fiir jede bekannte Lange in einer bestimmten Altersgruppe 
das gerade dieser Lange entsprechende Durchschnittsgewicht an- 
geben. Auch nach diesen Tabellen besitzt das Kind ein »harmoni- 
sches Gewicht», wenn ein Kind von bestimmtem Alter und be- 
stimmter Lange das dem Durchschnittsgewicht entsprechende 
Gewicht oder ein solches Gewicht darbietet, das nicht allzu sehr 
von dem der Lange entsprechenden Durchschnittsgewicht ab- 
weicht. Als Untergewicht gilt eine Abweichung des Gewichtes 
um 10% oder mehr unterhalb des der Lange entsprechenden 
Durchschnittgewichtes. Die Gewichtsabweichungen, die sich um 
20 % dariiber erheben, zeigen eine unnatiirliche Korpulenz an. 

Bei der praktischen Verwertung der Woodschen Tabellen ist 
man so vorgegangen, dass nicht der Mittelwert bestimmend ge- 
wesen ist, sondern eine gleitende Skala, als deren Grenze die be- 
kannte, in Prozenten ausgedriickte Abweichung nach aufwarts 
und abwarts vom Mittelwert dient. 

Schiostz hat mit Recht darauf hingewiesen, dass die Einsetzung 
irgendeines bekannten Prozentes als Variationsgrenze nicht richtig 
ist. Er schlagt statt dessen die Berechnung der Sfandardabweichung 
vor. Wenn man so verfahrt, bildet der Mittelwert, zu dem die 
Standardabweichung addiert und von dem sie subtrahiert wird, 
die gleitende Skala, lings welcher sich die die Gewichtsnorm 
darstellenden Werte auf jedes Zentimeter verteilen. Die Kinder, 
deren Gewicht mehr hinter dem Mittelwert zuriickbleibt, als die 
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Standardabweichung voraussetzt, kann man wohl als unterge- 
wichtig betrachten. Die Langen-Gewichtstabelle erméglicht es 
uns, das einzelne Kind objektiv gradweise nach der Kérpermasse 
zu beurteilen. Aus derartigen Standardtabellen kann man nam- 
lich rasch ersehen, ob und wieviel das Gewicht irgendeines Kindes 
von dem seiner Lange entsprechenden durchschnittlichen Gewichts- 
wert abweicht. Der Betrag der Abweichung nach der Plus- oder 
Minusseite wird entweder in Prozenten oder Kilogrammen aus- 
gedriickt. 

Auch in Schweden und Danemark sind diesbeziigliche Stan- 
dardtabellen auf Grund umfangreicher Untersuchungsmaterialien 
angefertigt und in der Gesundheitsfiirsorge der Schulkinder prak- 
tisch verwertet worden. 

In den Volksschulen der Stadt Helsinki ist vom Jahre 1924 
ab die Schietzsche Tabelle bei Beurteilung des physischen Zustandes 
der Schiiler zugrunde gelegt worden. Spater hat Séderstrém auf 
Grund des finnischen Kindermaterials aus Lange und Gewicht 
der finnischen Schiiler das »harmonische Gewicht» berechnet. Die 
Zahl der dazu benutzten Messungen und Wagungen hat 42,938 
betragen. Als untergewichtig sind die Knaben definiert worden, 
deren Gewicht um 7 % von dem »harmonischen Gewicht» abweicht, 
und die Madchen, bei denen die Abweichung 7—11 % ausmacht. 
Diese Abweichungen von den Standardziffern ensprechen. also den 
von Schietz gebrauchten Werten. Vergleicht man Séderstréms 
Resultate mit den entsprechenden Resultaten aus Norwegen, so 
bemerkt man, dass sémtliche finnischen Werte regelmassig etwas 
(ca 1.5—2.5 %) kleiner sind als die Werte von Schistz. Diese 
Séderstrémsche Tabelle ist seit dem Jahre 1927 in den finnisch- 
sprachigen Volksschulen der Stadt Helsinki in Gebrauch gewesen. 

Die sog. untergewichtigen Schulkinder sind selbstverstandlich 
Gegenstand mannigfacher Untersuchungen gewesen. Nachdem die 
friiher erwahnte Untersuchung Emersons an die Offentlichkeit 
gelangt war, richtete sich die Aufmerksamkeit der Arzte zumal 
in Nord-Amerika in ganz besonderem Masse sowohl auf die unter- 
ernahrten wie die untergewichtigen Schulkinder. Zahlreich sind 
deshalb die Untersuchungen, die seitdem im Laufe der Jahre in 
den amerikanischen medizinischen Zeitschriften publiziert worden 
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sind, und in denen man diese Fragen von verschiedenen Seiten 
klarzulegen versucht. Diese Untersuchungen befassen sich mit 
den mannigfaltigsten Dingen. So werden darin ja die Variabilitat 
der Langen- und Gewichtsverhaltnisse im Kindesalter, sowie 
speziell die Beziehungen zwischen Unter- und Ubergewicht be- 
handelt, wird versucht, die eventuellen Ursachen fiir die Unter- 
ernahrung und Untergewichtigkeit zu ermitteln, wird das Ver- 
haltnis der Tuberkuloseinfektion bei derartigen Kindern unter- 
sucht, sowie tiber verschiedenartige Stoffwechselversuche berichtet, 
die mit solchen Kindern angestellt worden sind. Aber die wich- 
tigsten von allen diesen Untersuchungen sind die, in welchen die 
Behandlungsprobleme der zu diesen Gruppen gehérigen Kinder 
und vor allem Ernahrungsexperimente mit denselben sowie deren 
Ergebnisse dargelegt werden. 

Leider scheinen jedoch viele amerikanische Forscher die Be- 
griffe »Unterernahrung» oder schlechter »Ernahrungszustand» (»Mal- 
nutrition») und »Untergewicht» (»Underweight») miteinander zu 
verwechseln, die selbstverstandlich nicht ein- und dasselbe be- 
deuten. So stellen ja Emerson sowie auch die anderen Amerikaner 
eine feste Zahl, gewéhnlich 7 %, auf, um den Begriff »Malnutri- 
tion» in allen verschiedenen Langenklassen zu begrenzen. Schiotz 
dagegen, der auf diesen Fehler aufmerksam macht, spricht nicht 
von Unterernahrung oder etwas anderem dergleichen nur auf 
Grund des Gewichts, sondern nur von einem sehr niedrigen Ge- 
wicht. Wie bereits friiher erwahnt, lasst sich nach Ansicht von 
Schietz keine sichere, feste Grenze aufstellen, weil die normale 
Schwankung bei verschieden langen Kindern sehr verschieden ist; 
im Pubertatsalter ist sie natiirlich am gréssten. Die Anwendung 
einer festen Grenze gibt nach der Meinung von Schiofz zu Irrtiimern 
Anlass, u. a. zu dem, dass die Amerikaner bei ihren Untersuchungen 
eine erhebliche Menge »unterernahrter» (besser »untergewichtiger») 
Schiiler in den héheren Lehranstalten finden. Die Schiiler in diesen 
Anstalten sind rascher entwickelt und langer als in den Volks- 
schulen und weichen infolgedessen, sowohl in absoluten Ziffern 
wie in Prozenten berechnet, mehr von dem Normalzustand ab. 
Schivtz hat sich deshalb, wie schon friher erlautert worden ist, 
bei seinen Standardtabellen einer gleitenden Skala bedient. 
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In Deutschland und Osterreich hat man dem Untergewichts- 
problem der Schulkinder zwar auch Beachtung geschenkt, aber 
es hat dort nicht das gleiche Interesse erweckt wie in Nord-Amerika 
und den skandinavischen Landern. [In verschiedenen Unter- 
suchungen, in denen das Wachstum der Kinder behandelt wird, 
wird allerdings von »untergewichtigen» Kindern, aber gleichsam 
beilaufig gesprochen. Dagegen werden darin wohl viele andere 
mit der Magerkeit oder der tibertriebenen Korpulenz der Kinder 
zusammenhangende Probleme besprochen. 

In den skandinavischen Landern, zumal in Norwegen und 
Schweden, sind die sog. untergewichtigen Schulkinder Gegenstand 
einer ganz speziellen Beachtung und Fiirsorge gewesen. Aus 
Oslo ist das auf die Fiirsorge der untergewichtigen Schulkinder 
gerichtete Interesse nach Finnland gekommen und hier seit dem 
Jahre 1924 rege gewesen. 


Eigene Untersuchungen. 


Die sog. untergewichtigen Schulkinder haben mich in meiner 


Funktion als Schularzt selbstverstandlich aus mehr als einem 
Grunde interessiert. Erstens deshalb, weil die Verfolgung des 
Zustandes derartiger Schiiler in unserer heutigen schulhygienischen 
Tatigkeit an hervorragender Stelle steht. Zweitens deshalb, weil 
ich das Gefihl hatte, das in der Untergewichtsfrage méglicher- 
weise noch irgendetwas der Klarung bediirfte, zumal da die Metho- 
den, die in unserm Lande iiber 10 Jahre lang zur Verbesserung 
des Zustandes derartiger Schulkinder zur Anwendung gekommen 
sind, anscheinend nicht die erhofften Resultate bringen. Unter 
den untergewichtigen Schiilern findet man namlich viele solche, 
die dauernd, jahrelang untergewichtig bleiben, obwohl man ihren 
Zustand mit den verschiedensten Mitteln zu verbessern versucht. 
Ahnliche Erfahrungen sind auch anderswo, u.a. in Stockholm 
gemacht worden. Demgemass bin ich auf die Idee gekommen, 
dass dieser Zustand wenigstens gerade in diesen Fallen auf einer 
Ursache beruhen méchte, die sich unter dem Einfluss Ausserer 
Umstande nicht leicht eliminieren liesse. Schliesslich ist noch 
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ein Umstand zu beriicksichtigen. Derartige Standardzahlen gelten 
einerseits als guter Massstab fiir die kérperliche Entwicklung der 
Schulkinder und ihre Anwendung somit als wertvolles Hilfsmittel 
in der sozialhygienischen Arbeit. Aber andrerseits ist betont 
worden, dass eine solche, einzig und allein auf Grund von Zahlen 
erfolgende Beurteilung des Zustandes eines Kindes haufig irre- 
fiihren kann. Es ist namlich nachgewiesen, dass im Ernahrungs- 
zustand und in der Kérperentwicklung verschiedene ernste Stérun- 
gen vorkommen kénnen, ohne dass das »harmonische Gewicht» 
deswegen gestért ware. Nach den Tabellen sind auch viele solche 
Kinder als untergewichtig bezeichnet worden, die man -weder bei 
Beurteilung nach dem Augenmass, noch bei spezieller Unter- 
suchung irgendwie als besonders schwach oder in schlechtem Zu- 
stand befindlich ansprechen kann. So haben ja z. B. in Amerika 
Clark, Sydenstricker und Collins an Hand der Baldwin-Woodschen 
Standardtabellen den Zustand von 506 gesunden und in gutem 
Ernahrungszustand befindlichen Kindern beurteilt und wahrge- 
nommen, dass bei 16 % von ihnen ein Untergewicht von mehr 
als 10 % vorlag. Auch ich habe in meiner Wirksamkeit als Schul- 
arzt im Laufe der Jahre oft zu meinem Erstaunen feststellen 
miissen, dass viele Volksschulkinder in Helsinki nach den Tabellen 
als erheblich untergewichtig registriert sind, obwohl ihr Allgemein- 
zustand, wenigstens bei Beurteilung nach dem Augenmass, voll- 
standig gut ist. Freilich ist ja ein derartiges Schatzungsverfahren 
subjektiv und kénnen dabei Irrtiimer unterlaufen; aber wenn man 
bedenkt, dass der Schularzt -im Laufe der Jahre grosse Mengen 
von Schulkindern verschiedenen Alters nackt zu sehen bekommt, 
sO muss man wohl zugeben, dass er sich daran gewohnt, ihren 
Zustand auch nach dem Augenmass ungefahr richtig einzuschatzen. 
Wenn es sich dagegen um eine Verfolgung des Zustandes der 
Kinder und die Kontrolle ihres Fortschritts handelt, ist eine solche 
Beurteilung natiirlich unsicher. Nylin bemerkt denn auch ganz 
richtig, dass man erst dann ein zuverlassiges Bild tiber den Zu- 
stand eines Kindes gewinnen kénnte, wenn man die nach den 
Standardtabellen ermittelten Werte mit den Werten vergleicht, 
die bei der direkten Messung der Dicke des Fettpolsters der Haut 
erhalten worden sind. 
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In den finnischsprachigen Volksschulen der Stadt Helsinki sind 
vom Jahre 1927 ab die obenerwahnten Sédersfrémschen Tabellen 
bei der Bestimmung des sog. harmonischen Gewichts der Schiiler 
benutzt worden. Samtliche Schiiler werden regelmassig zweimal 
im Jahre, namlich im September zu Beginn des Herbstsemesters 
und um die Wende der Monate April—Mai am Ende des Friih- 
lingssemesters, gemessen und gewogen. Beim Messen der Lange 
sind die Schiiler barfuss und beim Wagen nackt. Alle diejenigen 
Schiller, die bei der Herbstmessung als untergewichtig erkannt 
werden, werden Anfang des folgenden Friihlingssemesters im 
Januar erneut gemessen und gewogen. Die als untergewichtig 
festgestellten Schiiler werden besonders im Auge behalten, und 
ihren Eltern oder Vormiindern wird ein spezieller gedruckter 
Zettel geschickt, worin Gewicht und Lange des Schiilers angegeben 
sind, sowie um wieviel er im Vergleich zu seiner Lange unterge- 
wichtig befunden worden ist, und worin ferner verschiedene An- 
weisungen gegeben werden, die hinsichtlich der Pflege des Schiilers 
zu Hause beobachtet werden miissen. 

Fir die untergewichtigen Schiiler wird speziell auch in der Schule 
gesorgt. Kindern aus armen Familien, die als untergewichtig 
befunden sind, wird bei der Auswahl der Schiiler fiir die Schul- 
speisung der Vorrang eingeraumt sowie auch beim Aussenden in 
die Sommerkolonien, wenn sie sonst keine Gelegenheit haben, im 
Sommer aufs Land zu kommen. Méglicherweise hat gerade diese 
Art Fiirsorge dahin gewirkt, dass auf verschiedener Seite irrige 
Vorstellungen tiber die Bedeutung der Untergewichtigkeit ent- 
standen sind. Viele halten namlich untergewichtige Kinder fiir 
krank, und die Eltern sind haufig sehr besorgt, wenn sie die Mittei- 
lung tiber einen Untergewichtszustand ihrer Kinder erhalten. Dies 
ist eine offenbar falsche Auffassung von der Bedeutung des er- 
wahnten Zustandes. Untergewicht an und fiir sich ist keine Krank- 
heit, obwohl unter den untergewichtigen Schiilern natiirlich auch 
solche vorkommen, die durch irgendein wirkliches, langdauerndes 
schleichendes Leiden geschwacht sind, trotzdem sie nicht direkt 
unfahig sind, die Schule zu besuchen. 

Viele untergewichtige Schulkinder sind freilich schwachlich und 
sehen auch Ausserlich so aus. Aber andrerseits ist zu beachten, 
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dass es unter den untergewichtigen viele solche Schiiler gibt, bei 
denen man gelegentlich der Untersuchung nicht feststellen kann, 
dass sie sich in besonders schlechtem Zustand befinden. Im Gegen- 
teil kénnen sie, wenigstens ausserlich, ganz wie normale Kinder 
aussehen. In den Volksschulen von Helsinki gibt es dagegen eine 
erhebliche Menge von Kindern, die sich seitens ihres Kérperbaus 
und Allgemeinzustandes in einem so schwachen Zustand befinden, 
dass sie besonderer Fiirsorge bediirfen, aber die man trotzdem 
auf Grund der Messungs- und Wagungsresultate nicht unter die 
sog. untergewichtigen Schiiler einreihen kann. 

Wenn also ein derartiger Widerspruch zwischen Untergewicht 
einerseits und physischem Zustand des Schiilers andrerseits bestehen 
kann, so verdienen die mit dem Untergewicht verkniipften Probleme 
meines Erachtens eingehende Untersuchung. Aus diesem Grunde 
ging ich auch daran, die als untergewichtig bezeichneten Schiiler 
speziell zu untersuchen, zumal da mir in meinen Schulen in Helsinki 
ein recht grosses diesbeziigliches Kindermaterial zur Verfiigung steht. 

Meine Absicht war also, eingehender als iiblich zu untersuchen, 
wie diese untergewichtigen Schiiler eigentlich beschaffen sind, und 
vor allem, was fiir einen Erndhrungszustand und eine Muskulatur 


sie darbieten. Mein Untersuchungsplan war folgender: 


Zur Untersuchung wurden ohne besondere Auswahl iiberhaupt nur 
als untergewichtig festgestellte Volksschiiler aus allen Klassen herange- 
zogen. Auf diese Weise kamen sowohl Knaben wie Madchen zur Unter- 
suchung, von den gerade in die Schule eingetretenen Schiilern der I. Klasse 
bis zu den Schiilern der VI. Klasse, die kurz vor der Beendigung ihres 
eigentlichen Volksschulkursus stehen. Das Alter der zu Untersuchenden 
schwankte demnach zwischen dem 7. und 14. Lebensjahr. Auch der 
Betrag des Untergewichts der zu Untersuchenden konnte von 0.1 kg bis 
zu mehreren Kilogrammen variieren. 

Zu Beginn der Untersuchung wurde zunachst nach Augenmass der 
Konstitutionstypus jedes zu untersuchenden Schiilers gemass dem von 
Schietz angegebenen Schema bestimmt. Schioetz unterscheidet drei ver- 
schiedene Kérpertypen, den leptosomen, den mesosomen und den amplo- 
somen Typus. Es sind der grazile oder schmachtige Typus, der dem re- 
spiratorischen Typus Sigauds und dem asthenischen Typus Kretschmers 
entspricht, der amplosome, stammige oder breitschultrige Typus, ent- 
sprechend Sigauds »type digestive» und Kretschmers pyknischem Typus, 
sowie ein Mitteltypus als Zwischenform derselben. 
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Dann schatzte ich, ebenfalls nach dem Augenmass, wie bei einer ge- 
wohnlichen schularztlichen Untersuchung, den Allgemeineindruck, die Art 
des Kérperbaus, die Gesichtsfarbe und den kérperlichen Entwicklungs- 
grad des zu untersuchenden Schiilers ab. Ferner wurden Lungen und 
Herz, etwaige Driisenschwellungen, die Rachenmandeln, Rhachitisspuren 
am Skelett, Thoraxform und Wirbelsaule untersucht, sowie nachgepriift, 
ob die Schulterblatter hervorstanden oder die gewéhnliche Stellung dar- 
boten. 

Durch Abtasten mit dem Finger versuchte ich dann die Starke der 
Muskulatur zu bestimmen, wobei ich die Einteilung: mittelkraftig, kraf- 
tiger und schwacher benutzte. Zur Bestimmung der Machtigkeit der 
Muskulatur auf Grund direkter Messungen bediente ich mich des von 
Kornfeld und Schiiller angegebenen Verfahrens, nach welchem beim Stehen 
des zu Untersuchenden der grésste Umfang des schlaff herabhangenden 
rechten Oberarmes und in liegender Stellung der grésste Umfang des 
Unterschenkels an dem auf der Unterlage ruhenden Bein gemessen wird. 
Diese Ergebnisse wurden dann mit Spezialuntersuchungen verglichen, 
die ich friiher hauptsachlich als Vergleichsgrundlage fiir die hier darzu- 
legenden Untersuchungen angestellt habe, namlich mit Untersuchungen 
tiber die Verwendung des Oberarm- und Unterschenkelumfangs zur Beur- 
teilung der Machtigkeit der Muskulatur. Schliesslich versuchte ich noch 
die Fettpolsterdicke der Haut zu hestimmen, indem ich nach der zuerst 
von Oeder angegebenen Methode mit dem Stosszirkel die Dicke einer 
hochgehobenen Hautfalte mass und zwar an der Brust unterhalb der 
lateralen Halfte des Schliisselbeins, am Bauch neben dem Nabel sowie 
im Riicken zwischen den Schulterblattern. Durch Vergleich dieser Resul- 
tate mit den Grunduntersuchungen entsprechender Art, die ich eigens 
fiir diesen Zweck ausgefiihrt hatte, konnte ich die Art des Ernahrungs- 
zustandes bei dem Schiiler auf Grund direkter Messungen der subkutanen 
Fettpolsterdicke beurteilen. 

Die Untersuchungen habe ich in meinem .eigenen Schularztdistrikt, 
namlich im nérdlichen Distrikt der finnischsprachigen Volkssschulen der 
Stadt Helsinki angestellt. Die eigentlichen Messungen und sonstigen 
Untersuchungen habe ich in der Hauptsache zu Beginn des Friihlings- 
semesters 1934, nur einen geringen Teil in der ersten Halfte des Herbst- 
semesters 1933 vorgenommen. Gemass meinem oben mitgeteilten Plan 
habe jch fast alle damals als untergewichtig registrierten Volksschiiler 
in meinem schularztlichen Distrikt untersucht. Die Zahl der untersuchten 
Schiller betragt alles in allem 457, davon 248 Knaben und 209 
Madchen. Auf die verschiedenen Schulen verteilt sich die Zahl der 
Untersuchten, wie folgt: aus der Schule in Kallio 165, aus der Schule in 
Vallila 151, aus der Schule in Kapyla 67 und aus der Schule in Elain- 
tarha 74. 
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TABELLE 1. 


Prozentsatz der untergewichtigen Schiiler in den verschiedenen 
Schulen. 


Kallio Elaintarha Vallila Kapyla 


Frah- Frah- Frih- 
lings- | jings- lings- 


Frih- 


Herbst- lings- 


Herbst- Herbst- 


semester semester semester semester 


% % % % % % % 


1927—28} 16.2 11.5 19.3 15.9 
1928—29| 12.8 12.1 15.6 18.7 
1929—30| 12.5 11.6 19.1 20.3 15.5 13.0 10.0 
1930—31} 10.6 11.8 17.3 16.2 12.9 12.0 12.6 
1931—32} 12.1 12.3 17.0 16.8 14.4 16.7 12.2 
1932—33} 14.8 13.3 17.3 20.2 16.7 15.6 14.0 
1933—34| 10.8 12.8 16.8 18.8 16.0 17.2 17.5 17.3 


Aus Tabelle 1 ersieht man zunachst, wieviele als untergewichtig 
registrierte Schiller iberhaupt in dem nérdlichen Distrikt der fin- 
nischsprachigen Schulen der Stadt Helsinki angetroffen werden, 
namlich in den Schulen, in denen diese Untersuchungen vorgenom- 


men worden sind. Der grésste Prozentsatz, namlich 15.6—20.3 %, 
derartiger Schiiler ist wahrend der Jahre 1927—1934 in der Volks- 
schule in Elaintarha konstatiert worden, deren Schiilerzahl etwa 
800—900 betragen hat. Am zweithaufigsten (12.0—17.2 %) hat 
man solche Kinder in der ziemlich grossen Schule in Vallila ge- 
funden (die Schiilerzahl hat sich auf etwa 900—1,000 belaufen). 
An dritter Stelle hinsichtlich der Zahl der untergewichtigen Schiiler 
(10.6—16.2 %) steht die Volksschule in Kallio, deren Schiilerzahl 
in friiheren Jahren jahrlich etwas iiber 2,000, in den letzten Jahren 
ca 1,700—1,800 betragen hat. Als letzte in der Reihe (10.0—17.5 %) 
erscheint die bisher noch ziemlich klein gebliebene Schule in 
Kapyla (Schiilerzahl 550—600). 

Der Vergleich zwischen den Werten der Tabelle zeigt, dass in 
den Prozentsdtzen der untergewichtigen Schiiler in den Jahren 1927 
—1934 keine Abnahme statigefunden hat, wie man in Anbetracht 
dessen, dass seitens der Schule jedes Jahr wenigstens versucht 
worden ist, etwas zur Verbesserung des Untergewichtzustandes 
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derartiger Schiiler zu tun, hatte erwarten kénnen. In den erwahn- 
ten Prozentsétzen sind unregelmassige Schwankungen wahrzu- 
nehmen, bald Anstiege, bald Abfalle, aber keine direkte Tendenz 
in der giinstigen Richtung. 

Ich habe festgestellt, dass es untergewichtige Schulkinder mannig- 
facher Art gibt, und dass die Untergewichtigkeit bei ihnen auf sehr 
verschiedene Art zum Ausdruck kommt. Es gibt viele Schiiler, die 
wahrend der ganzen Zeit, die sie in der Volksschule gewesen sind, 
untergewichtig waren und auch dauernd so bleiben werden, manche 
von ihnen sogar in sehr betrachtlichem Masse. Dann findet man 
solche, die in den ersten Schuljahren etwas untergewichtig gewesen 
sind, aber spater in der VI. Klasse unter dem Einfluss der durch 
die Prapubertat bedingten Zunahme normalgewichtig werden. Dies 
beobachtet man zumal bei den Schiilerinnen. Ferner werden auch 
viele solche Schiller angetroffen, die in den ersten Schuljahren 
normalgewichtig sind, aber in verschiedenem Masse untergewichtig 
werden, nachdem sie in die zweite Periode des Langenwachstums 
eingetreten sind, und auch bis zum Ende ihrer Schulzeit (bis zum 
13.—14. Lebensjahr) und dariiber hinaus so bleiben. 


TABELLE 2. 


Der Prozentsatz der untergewichtigen Schiiler auf Grund des in kg 
ausgedriickten Untergewichts. 


3.7 
3.3 0.4 0.2 


Zusammen % y 7.0 é 0.4 0.2 | 0.2 


Wie grosse Untergewichtswerte bei den von mir unter- 
suchten Volksschiilern findet, und wie sich die Prozentsatze auf 
Grund des in Kilogrammen ausgedriickten Untergewichts auf die 
verschiedenen Gruppen verteilen, ist aus Tabelle 2 ersichtlich. 
Die kleinsten Untergewichtsbetrage belaufen sich auf 0.1—0.5 kg, 
die gréssten auf 6.0, 8.1 und sogar 8.6 kg, die bei Madchen ange- 


|| 
7.7| 8.8] 22.7} 10.4 
Madchen ........ 5.2] 8.8] 17.1] 10.0 
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troffen werden: 6.0 kg bei zwei Madchen sowie 8.1 und 8.6 kg bei 
je einem Madchen. Am haufigsten findet man ein Untergewicht 
von 1—2 kg, ndmlich bei insgesamt 40 % der 457 untersuchten 
Schiller; an nachster Stelle steht ein Untergewicht von 2—3 kg, 
das bei insgesamt 20.4 % des Materials vorkommt. 

Weil der Begriff des Untergewichts der Schulkinder auf dem 
gegenseitigen Verhaltnis zwischen Ké6rperlange und -gewicht 
basiert, so ist es unerlasslich, diese Verhaltnisse etwas naher ins 


TABELLE 3. 


Die prozentuale Verteilung der untersuchten untergewichtigen Schiiler 
nach der Lange auf verschiedene Gréssenklassen. 


Unter Uber 
Kurz |mittel- mittel-| Lang 
lang lang 
% % % % % % 


Mittel- 
lang 


Sehr 
kurz 


6.5 | 9.7 | 42.7] 20.6] 153] 4.4 
17.0 40.3 

7.7 | 16.3 15.8 | 19.1 | 5.3 
24.9 40.2 
Knaben und Madchen | 0.9 | 7.0 | 12.7 18.4 | 17.0 | 4.8 


20.6 40.2 


TABELLE 4. 


Die prozentuale Verteilung der untersuchten untergewichtligen Schiiler 
nach dem Gewicht auf verschiedene Gréssenklassen. 


Unter-|,,. Uber- 
Sehr Leicht|mittel- Mittel- mittel-] Schwer 
leicht schwer 

schwer schwer 


% % % % % % 


Sehr 
schwer 


Knaben 1.3 8.9 | 27.0 55,2 6.0 ‘ 0.8 
37.2 
Madchen 2. 12.9 | 29.7 
45.0 
Knaben und Madchen] 1. 10.7 | 28.2 
40.7 
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Auge zu fassen. Deswegen habe ich Lange und Gewicht der hierbei 
untersuchten Schiiler fiir diesen Zweck an Hand bestimmter Tabel- 
len beurteilt, die ich schon friiher auf Grund des von Kornfeld 
angegebenen Verfahrens zusammengestellt hatte. Aus Tabelle 3 
und 4 ersehen wir die Verteilung der untergewichtigen Schiiler 
nach Lange und Gewicht auf verschiedene Gréssengruppen. Die 
Anzahl der Schiiler in den einzelnen Gruppen ist in Prozenten 
ausgedriickt. 

Wenn wir alle hier untersuchten Knaben und Madchen in 
Betracht ziehen, kommen wir zu dem Ergebnis, dass die Kérper- 
lange bei 39 % von ihnen mittellang, aber bei insgesamt 40 % 
langer als »mittel» und nur bei 21 % kiirzer ist. Sehr lange Indivi- 
duen finden sich 4.8 % (Knaben 4.4 % und Madchen 5.3 %) dar- 
unter, sehr kurze wiederum nur 0.9%. Diese untergewichtigen 
Schiller sind also im Vergleich zu ihren Altersmassen grésstenteils 
mittellang oder ldnger, wahrend Schiller unter dem mittleren 
Langenmass bedeutend weniger unter ihnen vertreten sind. 

Bei der Verteilung des Kérpergewichts hingegen ist das umge- 
kehrte Verhdltnis zu beobachten. Mittelschwere gibt es alles in 
allem ca 52 %, solche, die leichter sind als das Durchschnitts- 
gewicht 41 %, aber schwerere nur 7%. Doch auch hier findet 
man eine gewisse Anzahl schwerer und sehr schwerer Individuen, 
ebenso wie andrerseits etwa 11 % seitens ihres Gewichts leichte 
und etwa 2 % sehr leichte Individuen. 

Hierbei sind also mannigfache Verhdltnisse wahrzunehmen. 
Wenn man die Lange und das Gewicht eines jeden Individuums 
graphisch darstellen wiirde, so ware meistens ein solches Verhaltnis 
zu beobachten, dass die Lange in irgendeiner Gruppe auf de! 
Plusseite und das Gewicht auf der Minusseite des Mittelmasses 
stande; je grésser der Wert des Untergewichts ist, desto weite! 
sind die erwahnten Werte voneinander entfernt. Wenn die Langs 
wiederum innerhalb der Grenzen des Mittelmasses bleibt, so liegt 
der Gewichtswert in irgendeiner Gruppe auf der Minusseite de: 
Mittelgewichts u. s. w. Die Linie, welche die Langen- und Gewichts 
werte eines Individuums verbindet, verlauft also schrag. Selte! 
kommt es vor, dass die Langen- und Gewichtswerte eines Indi- 
viduums auf entgegengesetzte Gréssengruppen entfallen, z. B. so 
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dass beide gleichzeitig in die Gruppe der kurzen und leichten Indi- 
viduen gehéren. Aber auch solche gegenseitigen Verhaltnisse 
zwischen Lange und Gewicht werden bisweilen angetroffen. 
Betrachtet man die Verteilung der Untersuchten auf die ver- 
schiedenen Kérpertypen (Tab. 5), so sieht man, dass beinahe die 


TABELLE 5. 


Der Kérpertypus der untersuchten Schiiler. 


K6rpertypus 


Knaben 


Madchen 
% 


Zusammen 


Leptosom 
Mesosom 


55.0 
45.0 


47.9 
52.1 


Halfte, namlich 48 %, der von mir untersuchten untergewichtigen 
Schiiler zu dem leptosomen oder asthenischen Typus gehért (von 
den Knaben 42 % und von den Madchen 55 %) und etwas iiber 
die Halfte, 52 %, zu dem mesosomen oder Mitteltypus (von den 
Knaben 58 % und von den Madchen 45 %). Zu dem breitschult- 
rigen amplosomen Typus dagegen gehért kein einziger der Unter- 


suchten. Auf Grund dieser Tatsache kénnte man also vermuten, 
dass der breitschultrige Kérpertypus und das Untergewicht nicht 
miteinander kombiniert sind. Ob sich die Sache tatsachlich so 
verhalt, méchte ich ausschliesslich auf Grund dieser meiner Unter- 
suchungen nicht behaupten, denn die Bestimmung der verschie- 
denen Wachstumstypen basiert hier nur auf der Beurteilung nach 
Augenmass. 

Bei seiner Untersuchung von untergewichtigen Schulkindern 
in Upsala konstatierte Nylin, dass 1/, von ihnen zu dem astheni- 
schen Typus gehérte, aber dass man kein einziges normalgewich- 
tiges Kind als asthenisch ansprechen konnte. Die subjektive 
Abschatzung der asthenischen Kinder sowohl bei Nylins wie bei 
meinen Untersuchungen ist selbstverstandlich approximativ, denn 
sie griindet sich nicht auf eingehende Messungen und Spezialunter- 
suchungen, sondern nur auf die Beurteilung nach dem’ Augen- 
mass. Aber ein gewisses Bild tiber das Verhaltnis der verschie- 
denen Ké6rpertypen zu dem Untergewicht liefern diese beiden 
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Resultate doch. Ubrigens existiert bisher, wie auch Nylin be- 
merkt, kein sicheres objektives Verfahren zur Unterscheidung der 
asthenischen Kinder. Somit muss man sich damit begniigen, nur 
die von Stiller angegebenen, fiir diesen Typus charakteristischen 
Merkmale zu beriicksichtigen. Ausserdem habe ich dieser Frage 
in dem vorliegenden Zusammenhang keine spezielle Aufmerksam- 
keit widmen kénnen. Auch die Bestimmung des mesosomen oder 
Mitteltypus kann Schwierigkeiten bereiten, da, wie die Unter- 
suchungen von Wurzinger, Krasusky u.a. zeigen, bei den ver- 
schiedenen Typenformen Abweichungen in verschiedenen Richtun- 
gen zum Vorschein kommen kénnen. 

Die durch Betrachten nach dem Augenmass duchgefiihrte Beur- 
teilung des Zustandes der Schulkinder ist selbstverstandlich immer 
subjektiv, genau wie jede andere dussere Beurteilung. Sie ver- 
mittelt jedoch eine gewisse Vorstellung dariiber, zumal dann, 
wenn die Abschatzung die ganze Zeit von einer und derselben 
Person ausgefiihrt wird. Aber man kann ihr doch keine in dem 
Sinne unbedingt allgemeingiiltige Bedeutung beimessen wie z. B. 
den Resultaten direkter Messungen. Aus diesem Grunde ist es 
meines Erachtens am vorsichtigsten, die iibrigen Resultate der 
Beurteilung nach Augenmass bei dieser Gelegenheit fortzulassen 
und nur die auf den Allgemeineindruck und die Gesichtsfarbe de1 
Untersuchten beziiglichen Prozentsatze (Tab. 6) darzustellen. Be- 


TABELLE 6. 


Allgemeineindruck und Gesichtsfarbe der untersuchten 
Untergewichtigen. 


Madchen Zusammen 
o/ 


Allgemeineindruck 


Befriedigend 
Schlecht 


Knaben | 
o/ 
37.5 34.1 35.8 
Gesichtsfarbe 
25.8 35.4 30.2 
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sonders in Anbetracht der subkutanen Fettpolsterdicke und des 
Entwicklungsgrades der Muskulatur, ist der Allgemeineindruck 
bei 17.5 % aller Knaben und Madchen zusammen als gut, bei 
46.7 % als befriedigend und bei 35.8 % als schlecht beurteilt 
worden. Wenn man Knaben und Madchen getrennt betrachtet, 
so sind die entsprechenden Prozentsaétze ungefahr iibereinstim- 
mend. Doch finden sich unter den Madchen etwas mehr, nam- 
lich 21 %, hinsichtlich ihres Allgemeineindrucks gut Aussehende 
als unter den Knaben, wo sie nur 14 % ausmachen. Vergleichs- 
halber sei erwahnt, dass Nylin, als er in Upsala untergewichtige 
und normalgewichtige Schulkinder nebeneinander untersuchte, 
(624 Schiiler, von denen 156 Kinder oder 24.3 % als untergewichtig 
befunden wurden), den Allgemeineindruck bei den untergewich- 
tigen Kindern folgendermassen beurteilte: bei 9 % gut, bei 24.5 % 
weniger gut, und bei 66 % schlecht, bei den normalgewichtigen 
Kindern wiederum: bei 71.5 % gut, bei 22.8 % weniger gut und 
bei 5.7 % schlecht. Anscheinend hat Nylin eine etwas strengere 
Beurteilungsmethode angewandt als der Verfasser. 

Bei Beurteilung der Gesichtsfarbe der zu untersuchenden Kinder 
habe ich notiert, dass 30.2 % dieser Schiiler blass sind, wahrend 
36.8 % die gewohnliche gesunde Gesichtsfarbe darbieten und 33 % 
rotbackig erscheinen. Deswegen braucht aber keine eigentliche 
Anamie bei allen diesen blass aussehenden Kindern vorzuliegen. 
Denn es ist seit alters bekannt, dass Blasse der Haut und Hamo- 
globinmangel im Blut nicht immer Hand in Hand gehen, und 
dass der Hamoglobingehalt im Blut auch bei rotbackig ausse- 
henden Personen bedeutend herabgesetzt sein kann. Das beweisen 
deutlich z.B. die Untersuchungen Koopmanns (1928) iiber die 
Anamie der Schulkinder. 

Ganz allgemein kann hier schliesslich Erwahnung finden, dass 
der grésste Teil der Untersuchten einen leidlich krdaftigen und ein 
Teil sogar einen kraftig wirkenden sowie vielleicht ca 1/4 einen 
schwachlichen Kérperbau aufweisen. Stammig Gebaute finden sich 
sowohl unter den Knaben wie unter den Madchen, ebenso wie 
schwachlich Gebaute unter beiden Geschlechtern. Bei etwa der 
Halfte der Untersuchten entspricht der Zustand der kérperlichen 
Entwicklung dem tatsachlichen Alter, bei einem erheblichen Teil 
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einem geringeren und bei einem nicht unbetrachtlichen Teil einem 
héheren Alter. Sowohl von den Knaben als von den Madchen 
ist eine gewisse Anzahl robust gebaut. Wahrend der Dauer der 
Untersuchung fragte man sich, zumal beim Untersuchen der Altesten 
Schiiler, hin und wieder verwundert, ist jener Knabe oder jenes 
Madchen wirklich nur auf Grund der sog. Untergewichtigkeit als 
»schwiachliches» und besonderer Fiirsorge bediirftiges Schulkind 
angesprochen worden? 

Im Zusammenhang mit der Betrachtung des Kérperbaus habe 
ich auch der K6rperhaltung der zu untersuchenden Schiiler Be- 
achtung geschenkt und festgestellt, dass viele von ihnen Haltungs- 
fehler haben. Bei einem Teil von ihnen war eine Skoliose, meistens 
jedoch nur leichten Grades wahrzunehmen. Bei manchen liess 
sich eine leichtere Kyphose und bei einigen eine Lordose nach- 
weisen. Speziell in diesem Zusammenhang ist darauf hinzuweisen, 
dass zumal die Schiiler vom leptosomen Typus beinahe ausnahmslos 
eine Besonderheit darbieten, namlich, dass ihre Schulterblatte: 
mehr oder weniger, merkwiirdig, wie Fliigelstiimpfe, nach aussen 
vorstehen. Diese Erscheinung diirfte vermutlich auf der Schwach« 
der Muskulatur beruhen, die bei asthenischen Individuen gewoéhn- 
lich ist. 

Das Wichtigste bei der Untersuchung untergewichtiger Schul- 
kinder ist selbstverstandlich die Beurteilung des Erndhrungs- 
zustandes. (Erwahnt sei auch bei dieser Gelegenheit noch einmal 
dass Unterernahrung und Untergewicht verschiedene Begriffi 
sind, und dass die erstere nicht unbedingt und nicht immer mii 
dem letzteren einherzugehen braucht). Schon bei der Beurteilung 
nach dem Augenmass kann man eine gewisse Vorstellung tiber dic 
Art des Ernahrungszustandes gewinnen, aber ein vollig zuver 
lassiges Bild liefert eine solche Bestimmung doch nicht. Schiot: 
macht,auch in seinem Werke »Skolealderen» (S. 182) hierauf auf- 
merksam und schlagt vor, statt dessen den Begriff »hold» zu 
gebrauchen, damit die Ernahrung nicht ausschliesslich auf Grund de: 
ausseren Betrachtung bestimmt und man nicht zu dem schlendrian- 
miassigen Gebrauch des Wortes »unterernahrt» verfiihrt wiirde. 

Von anderer Seite ist auch die direkte Messung der Dicke de 
subkutanen Feitpolsters auf die zuerst von Oeder angegebene Ar 
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als Mass fiir den Ernahrungszustand vorgeschlagen worden, wie 
schon friiher kurz erwahnt worden ist. Diese Untersuchungs- 
weise habe ich bei meinen vorliegenden Untersuchungen zur An- 
wendung gebracht. Bei jedem mir als Gegenstand dieser Unter- 
suchung dienenden Schiiler habe ich an den friiher erwahnten 
Stellen am Bauch, an.der Brust und im Riicken die Dicke einer 
hoch gehobenen Hautfalte gemessen. Beim Verarbeiten der Ergeb- 
nisse habe ich zur Vereinfachung der Sache hier nur die bei der 
Messung der Bauch- und Riickenhaut ermittelten Werte verwen- 
det, die im einzelnen aus den Tabellen 7 und 8 zu ersehen sind. 


TABELLE 7. 
Die Dicke des Fettpolsters an der Bauchhaut. 


Unter-] ,,. Uber- 

Dann |mittel- — mittel-| Dick 
stark stark 

% % % % % % 


Knaben 1.2 23.8 | 16.5 46.4 4.8 6.9 


41.5 
Madchen — | 282 | 22.5 4.8 | 
50.7 
Knaben und Madchen! 0.7 | 25.8 | 19.3 4.8 | 
45.8 


TABELLE 8. 
Die Dicke des Fettpolsters an der Riickenhaut. 


Uber- 
mittel- 
stark 


Diinn- | Unter- 
sehr | mittel- poet 
diinn stark | 
% % % 


5.6 


32.6 
9.1 | 29.6 ; 8.6 | 3.3 
— 
38.7 11.9 
7.2 | 28.2 11.4 | 42 


35.4 15.6 


Sehr 
dick 
% 
| | 0.4 
12,1 
0.5 | 2.4 
3.9 | 1.3 
10.0 
Dick- 
sehr 
dick 
% % 
Knaben und Madchen ........ 
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Wir erkennen daraus, dass der grésste Teil, namlich 44—49 %, 
aller untersuchten untergewichtigen Schulkinder von solchen ge- 
bildet wird, deren Ernahrungszustand, nach diesem Verfahren be- 
stimmt, mittelgut ist. Ferner erfahren wir, dass er bei 10—16 % 
besser als mittelgut und bei insgesamt 35—46 % aller Knaben 
und Madchen schlechter als mittelgut erscheint. Noch deutlicher 
kommt dies gegenseitige Verhaltnis der verschiedenen Gruppen 
zum Ausdruck, wenn wir die gemeinsamen Mittelwerte der auf 
Grund der Bauch- und Riickenhautmessungen gebildeten Gruppen 
betrachten (Tabelle 9). Dann gewahren wir, dass bei insgesamt 


TABELLE 9. 
Die Dicke des Fettpolsters an Bauch- nnd Riickenhaut. 
Unter Uber | 
mittelstark | 
% % | 
Bauchhaut .......... 45.8 44.2 10.0 | 
Riickenhaut .,...... 35.4 49.0 15.6 
Bauch- und Riicken- 

40.6 46.6 12.8 | 


47 % aller untersuchten Schiiler ein mittelguter Ernahrungszustand 
angetroffen wird, bei 13 % ein besserer und bei etwa 40 % ein 
schlechterer. 

Demnach ist also der Erndhrungszustand dieser untergewich- 
tigen Schulkinder, in grossen Ziigen betrachtet, leidlich gut, obwohl 
sich freilich, wie zu vermuten stand, eine recht bedeutende Anzahl von 
ihnen auch auf der in dieser Beziehung schlechteren Seite befindet. 

Aber andrerseits verdient Beachtung, dass sich etwa 13 % 
aller Untersuchten in einem mehr als durchschnittlich guten Er- 
nahrungszustand befinden. Bei eingehenderer Betrachtung der 
Tabellen 7 und 8 sehen wir ausserdem, dass unter den Untersuch- 
ten zusammen 1.3 % solcher Knaben und Madchen vorkommen, 
deren Ernahrungszustand ausgezeichnet, sowie 4.2 % solcher, bei 
denen das Fettpolster der Haut, am Bauch und arm Riicken ge- 
messen, als dick und sehr dick beurteilt worden ist. Andrerseits 
wiederum bemerken wir, dass sich unter den Untersuchten eine 
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betrachtliche Menge solcher Kinder befinden, deren subkutanes 
Fettpolster diinn oder sehr diinn ist. Die Prozentsatze dieser 
Schiiler wechseln je nachdem, an Hand welcher Messungsstellen 
sie beurteilt werden. Nach den Hautmessungen am Bauch betriige 
ihre Zahl etwas mehr als */, sémtlicher Knabea und Madchen 
zusammen. 

Diese Resultate erweisen also, dass unter den untergewichtigen 
Schulkindern eine erhebliche Menge in gutem Erndhrungszustand 
befindliche, ja sogar solche vorkommen, die ausserordentlich wohl- 
gendahrt sind und andrerseits eine nicht unbedeutende Zahl von Kin- 
dern, deren Erndhrungszustand schlecht oder sehr schlecht ist. Auch 
dies beweist also, dass Untergewicht und Unterernahrung nicht 
identisch sind. 

In diesem Zusammenhang sei erwahnt, dass Nylin in Upsala 
Messungen der Hautdicke direkt an Réntgenbildern vorgenommen 
hat. Eine Anzahl normaler und untergewichtiger Schulkinder 
wurden in derselben Stellung und in derselben Entfernung von 
der Platte réntgenphotographiert. Die Haut wurde dann auf 
den Réntgenbildern an der Seite direkt unter der Achselhéhle in 
Millimetern gemessen. Das Ergebnis dieser Untersuchung erwies, 
dass die Hautdicke bei den untergewichtigen Kindern durch- 
schnittlich 2.20+ 0.09 mm, bei den normalgewichtigen Kindern 
wiederum 3.49+ 0.18 mm betrug. Aus der Untersuchung ging 
also hervor, um Nylins eigene Worte zu gebrauchen, »dass Unter- 
gewicht mit minder gutem Ernahrungszustand vereint ist und 
somit fiir die Anwendung der Langen-Gewichtstabelle auch auf 
die Haut, wenn es sich um Gruppen von Kindern handelt, eine 
Stiitze liefert.» Aber bei der individuellen Anwendung verhalt 
sich die Sache anders. Der gegenseitige Vergleich der Hautmes- 
sungswerte der unter- und der normalgewichtigen Kinder in Nylins 
Untersuchung zeigt, dass ein betrachtlicher Teil der Hautwerte 
von normalgewichtigen Kindern sich in die Zone einreiht, auf die 
sich der grésste Teil der Hautwerte der untergewichtigen Kinder 
verteilt, wahrend unter den Untergewichtigen nur sehr wenige 
vorkommen, die héhere Hautmessungswerte darbieten. Und dies 
beweist, bemerkt Nylin, dass man »bei der Anwendung auf das 
Individuum sehr vorsichtig in der Gleichstellung von »Unter- 
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gewicht» und »Malnutrition» sein muss, dass aber dennoch ein 
starker Zusammenhang besteht.» 

Es ist interessant, die Messungen in bezug auf die Mdchtigkeit 
der Muskulatur zu durchmustern. Fiir die direkte Messung der 
Starke der Muskulatur habe ich das von Kornfeld und Schiiller 
benutzte Verfahren angewandt. Ich habe namlich bei allen diesen 
untergewichtigen Kindern den Umfang von Oberarm und Unter- 
schenkel gemessen und die Resultate mit besonderen Beurteilungs- 
tabellen verglichen, die ich schon friiher auf Grund von speziellen 
Untersuchungen zusammengestellt hatte. 

Die Ergebnisse zeigen (Tabelle 10), dass ein mitteldicker Ober- 
arm bei etwa 23 % und ein mitteldicker Unterschenkel nur bei 
27 % aller Knaben und Madchen zusammen, also bei etwa dem 


TABELLE 10. 


Die prozentuale Verteilung der untersuchten untergewichtigen Schiiler 
nach dem Oberarm- und Unterschenkelumfang auf verschiedene 


Gréssenklassen. 
Sehr | Dann mittel mittel Dick | Sehr | 
dick dick 
% % % % % % % | 
Oberarm | 
BNE cic ensemncna 13.3 | 34.7 | 19.8 26.2 | 2.8 | 2.8 | 0.4 
67.8 6.0 
Madchen ............ 16.7 | 42.7| 17.7 | 19.6] 24 | — | 09 | 
77.1 3.3 | 
Knaben und Madchen| 14.9 | 38.3 | 188 | 232 | 26 | 15 | 0.7 | 

72.0 4.8 

Unterschenkel 
8.5 | 35.1 | 24.2 23.4 | 48 | 3.6 | 0.4 | 
67.8 8.8 | 
OTe 13.4 | 29.2 | 19.6 30.6 | 24 | 24 | 19 | 
69.4 7.2 
Knaben und Madchen| 10.7 | 32.4| 22.1] 26.7 | 39 | 3.1 | 14 | 
65.2 | 
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vierten Teil der Untersuchten vorkommt. Ein mehr als mittel- 
dicker Oberarm findet sich nur bei etwa 5 % und ein dickerer 
Unterschenkel bei insgesamt 8 % aller Knaben und Madchen. 
Eine schwacher als mitteldick entwickelte Muskulatur an Ober- 
arm und Unterschenkel hingegen findet sich bei einem auffallend 
grossen Teil der Untersuchten, namlich bei bzw. 72 % und 65 % 
aller Knaben und Madchen zusammen. Weil sich in diesen K6érper- 
teilen der Entwicklungsgrad der ganzen Muskulatur, ihre Starke 
oder Schwache, widerspiegelt, geben diese Messungsergebnisse 
einen Hinweis in der Richtung, dass bei den untergewichtigen Schui- 
kindern meistens die schwdacher als mittelkraftig entwickelie Mus- 
kulatur in ganz hervorragendem Masse iiberwiegt. In grossen 
Ziigen betrachtet, entsprechen diese Resultate den ohne spezielle 
Messungen ausgefiihrten Beurteilungsresultaten beziiglich der 
Machtigkeit der Muskulatur, die zur Erleichterung des Vergleichs 
in Tab. 11 wiedergegeben sind. 


TABELLE 11. 


Die Stérke der Muskulatur der untersuchten Schiiler in %, auf 
Grund der subjektiven Beurteilung sowie der Messungen von Oberarm- 


und Unterschenkelumfang. 


Auf Grund des Auf Grund Auf Grund des 
subjektiven des Oberarm- | Unterschenkel- 
Beurteilung umfangs umfangs 


Ubermittelstark .... 4.6 4.8 8.1 
Mittelstark 23.2 26.7 
Untermittelstark .... 73.7 72.0 65.2 


Wenn man Tabelle 10 eingehender durchmustert, bemerkt 
man, dass unter den Untersuchten auch eine Reihe solcher Knaben 
und Madchen angetroffen werden, die eine kraftige, ja sogar sehr 
kraftige Muskulatur haben. Dies beweist andrerseits, dass die 
Muskulatur der untergewichtigen Schulkinder nicht immer und nicht 
unbedingt schwach entwickelt zu sein braucht, obwohl eine machtige 
Tendenz in dieser Richtung vorhanden ist. , 

Aus dem Obigen ist also hervorgegangen, dass es mancherlei 
Arten von sog. untergewichtigen Schulkindern gibt, und dass in 
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dem physischen Zustand derselben vielfache Schwankungen zu 
beobachten sind. Der kérperliche Zustand eines untergewichtigen 
Schulkindes ist also nicht immer schlecht und mangelhaft, sondern 
kann hdufig befriedigend sowie zeitweise recht gut, ja sogar so gul 
sein, dass gar kein Grund zum Tadel vorliegt. Dann kann man 
zu seiner Verwunderung feststellen, dass der das Untergewicht 
des Schiilers ausweisende Index erstaunlich gross ist. Wenn man 
in derartigen Fallen sein Augenmerk nur auf den’ hohen Unter- 
gewichtswert richtet und den Zustand des Schiilers ausschliess- 
lich danach beurteilt, kann man sich bése irren. Die Wirklichkeit 
und die theoretische Verhaltniszahl von Lange zu Gewicht ent- 
sprechen einander nicht.. Andrerseits ist zu beachten, dass es, 
wie ich schon friher kurz erwahnt habe, auch viele Schulkinde1 
verschiednen Alters gibt, deren ganzer kérperlicher Zustand 
ausserordentlich schlecht ist und auch dauernd so _ bleiben 
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kann, die aber niemals in die Gruppe der untergewichtigen 
Kinder geraten. Dies beruht darauf, dass sie gewéhnlich kurz- 
wichsige Individuen sind und das Verhiltnis Lange zu Ge- 
wicht deswegen trotz der Sparlichkeit des Fettpolsters und der 
Schmachtigkeit der Muskulatur innerhalb der normalen Grenzen 
bleibt. 


Zur Erlauterung meiner obigen Ausfiihrungen will ich hier 
einige Beispiele aus der Schar der normal- und der untergewich- 
tigen Kinder herausgreifen und zwar in Form von Photographien 
mit erklarendem Text. 


1. Uolevi S. 8 Jahre alt. Kind in normal gutem Zustand. Kérper- 
typus amplosom. Ist niemals untergewichtig gewesen. 
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2. Keijo T. Alter 11 Jahre. Kérpertypus leptosom, kurzwiichsig; 
Lange 128 cm, Gewicht 23.5 kg (Durchschnittslange in diesem Alter 
133.6—140.4 cm, Durchschnittsgewicht 27.8—34.0 kg). Der Schiiler ist 
also kurz und leicht. Der Allgemeinzustand ist in jeder Beziehung schlecht, 
aber der Schiiler ist trotzdem nur schwach untergewichtig: 0.4—1.3 kg, 
i. J. 1935 an der Grenze des Untergewichts. 

3. Esko P. Alter 12 % Jahre. Noch kein einziges Mal als unterge- 
wichtig befunden, obwohl sein Allgemeinzustand die ganze Schulzeit tiber 
dauernd schlecht gewesen ist. Der Schiiler ist kurzwiichsig: Koérperlange 
130 cm (136—145.1 cm), Kérpergewicht 26.7 kg (30.1—36.9 kg) im Sep- 
tember 1935, im Alter von 12 Jahren. 

4. Mirjam 8S. 12 Jahre alt. Die ganze Zeit iiber dauernd etwas unter- 
gewichtig: 1.2—2.4 kg. Allgemeinzustand ebenfalls dauernd schlecht. 
Fettpolster der Haut sparlich und Muskulatur der beiden Extremitaten 
ausserst schwach entwickelt. 

5. Antti A. 14 Jahre alt. Die ganze Schulzeit iiber von der I. Klasse 
an dauernd untergewichtig gewesen. Der Index des Untergewichts hat 
zwischen 0.4 und 1.8 kg variiert, wahrend der letzten 3 Jahre 1.0—1.8 kg 
betragen. Der Index ist zwar nicht besonders gross gewesen, aber der 
Schiller hat trotzdem wahrend der ganzen Schulzeit dauernd schlecht 
ausgesehen, in der I. Klasse genau so wie in der III. und VI. Klasse. Herz 
klappenfehler. — Nicht besonders kranklich. 

6. Sofia K. Alter 11 4% Jahre. Wahrend der Schulzeit dauernd unter- 
gewichtig. Der Index des Untergewichts hat zwischen 0.2 und 3.0 kg 
variiert, meistens 1.2—2.0 kg ausgemacht. Trotz des Untergewichts ist 
der Allgemeinzustand immer recht gut gewesen. Die Lange der Schiilerin 
im Alter von 11 Jahren betrug 158 cm und ihr Gewicht 29 kg (Durch- 
schnittslange in diesem Alter 134.1—140.9 cm, Durchschnittsgewicht 
27.9—34.1 kg). 


Die oben dargestellten sowohl »normalgewichtige» wie »unter- 
gewichtige» Volksschiiler betreffenden Beispiele diirften geniigen, 
um zu zeigen, wie wechselnd der Zustand derselben sein kann, 
und auch um die Ergebnisse meiner hier vorgelegten Unter- 
suchungen zu erlautern. 


Es wird allgemein angenommen, dass sparliche Nahrung sowi 
mangelhafte und unhygienische hausliche Verhaltnisse zu det 
wichtigsten Ursachen des Untergewichts gehéren. Diese Griinds 
kénnen wohl fiir ihr Teil daran mitwirken, sind aber nicht imme! 
die ausschliesslichen Faktoren. Man hat auch vermutet, dass sic! 
der Untergewichtszustand der Kinder durch Ausschaltung der- 
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artiger angenommener Ursachen verbessern liesse. Die Frage, 
wie weit man in diesen Bestrebungen Erfolg gehabt hat, kann 
jedoch in diesem Zusammenhang unmédglich naher betrachtet 
werden. 


Schlussfolgerungen. 


Ende des Jahres 1933 und in der ersten Hilfte des Jahres 
1934 habe ich im nérdlichen Distrikt der finnischsprachigen Volks- 
schulen der Stadt Helsinki alles in allem 457 als untergewichtig 
registrierte Schiiler (248 Knaben und 209 Madchen) im Alter von 
7—14 Jahren untersucht. Die Ergebnisse waren folgende: 


Die Zahl der untergewichtigen Schiiler in diesen Schulen hat 
wahrend der Jahre 1927—1934 zwischen 10.0 und 20.3 % variiert, 
und der Prozentsatz in den verschiedenen Schulen ist ein etwas 
verschiedener gewesen. Ein deutlicher Riickgang in den Prozent- 
satzen der untergewichtigen Schiiler hat im Verlauf der erwahnten 
Jahre nicht stattgefunden, obwohl seitens der Schule dauernd 
versucht worden ist, eine Verbesserung im Zustand derartiger 
Schiiler herbeizufiihren. 

Der Grad des Untergewichts kann sehr wechselnd sein, von 
0.1 bis zu 8.6 kg betragen. Am meisten, namlich bei 40 % der 
Untersuchten ist ein Untergewicht von 1—2 kg angetroffen 
worden. 

Die untergewichtigen Schiiler sind fiir ihr Alter grésstenteils 
mittellang oder langer, ein Teil von ihnen ist auch kiirzer als das 
mittlere Langenmass. 

Bei der Verteilung des Kérpergewichts ist das entgegensetzte 
Verhaltnis zu beobachten, indem eine sehr erhebliche Anzahl von 
ihnen leichter ist als das Durchschnittsgewicht. Aber man findet 
auch sehr schwere Individuen genau wie seitens ihres Gewichtes 
leichte Schiiler. 

Beinahe die Halfte (48 %) der von mir untersuchten unter- 
gewichtigen Schiiler gehért auf Grund der Abschatzung nach 
Augenmass zu dem leptosomen Typus und etwas iiber die Halfte 
(52 %) zu dem mesosomen Typus. Zu dem amplosomen Typus 
gehért keiner von ihnen. 
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Bei der nach dem Augenmass durchgefiihrten Beurteilung ist 
der Allgemeineindruck bei 17.5 % aller Untersuchten als gut, bei 
46.7 % als befriedigend und bei 35.8 % als schlecht befunden 
worden. 

In bezug auf ihre Gesichtsfarbe waren 30.2 % der untersuchten 
Knaben und Madchen blass, 33 % rotbackig und hatten 36.8 % 
eine normale, gesunde Gesichtsfarbe. 

Der grésste Teil der Untersuchten bot einen mittelkraftigen 
K6rperbau dar, bei einem Teil derselben erschien er kraftig und 
vielleicht in etwa 14 der Falle schwachlich. Sowohl von den Kna- 
ben als zumal von den Madchen sind einige geradezu robust gebaut. 

Die Beurteilung des Ernahrungszustandes mittels der direkten 
Messung der Dicke des Hautfettpolsters nach der von Oeder ange- 
gebenen Methode ergab als Resultat, dass bei insgesamt 47 % ein 
mittelguter, bei 13 % ein besserer und bei etwa 40 % aller unter- 
suchten Schiiler zusammen ein schlechterer Ernahrungszustand 
vorlag. 

Unter den untergewichtigen Schulkindern habe ich eine erheb- 
liche Menge in gutem Ernahrungszustand, ja sogar in sehr gutem 
Zustand befindliche Kinder angetroffen und andrerseits eine be- 
deutende Anzahl solcher, deren Ernahrungszustand ziemlich 
schlecht oder schlecht war. Untergewicht ist also nicht dasselbe 
wie Unterernéhrung, sondern bedeutet nur ein bestimmtes Ver- 
haltnis zwischen Lange und Gewicht. 

Bei Beurteilung der Machtigkeit der Muskulatur nach dem 
von Kornfeld und Schiiller angegebenen Verfahren wurde fest- 
gestellt, dass bei den untergewichtigen Schulkindern eine schwacher 
als mittelkraftig entwickelte Muskulatur in hervorragendem Masse 
iiberwiegt (bei insgesamt 65—-72 % aller Untersuchten). Aber 
andrerseits begegnet man unter ihnen auch solchen Kindern, die 
eine kraftige Muskulatur haben. 

Der Zustand der sog. untergewichtigen Schulkinder kann also 
ein sehr mannigfacher sein. Er ist nicht immer schlecht und 
mangelhaft, sondern kann haufig auch befriedigend und zeitweise 
sogar sehr gut sein. 

Der Index, der den Grad des Untergewichts ausweist, liefert 
gewohnlich kein zutreffendes Bild tiber den Zustand eines Schul- 
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kindes.. Ausschliesslich an Hand desselben darf man also den 
Gesundheitszustand eines Schiilers nicht als schlecht oder mangel- 
haft beurteilen. 


Literaturverzeichnis. 


Baldwin: Anthrop. Anz. 1925. 

Clark, Sydenstricker und Collins: zit. nach Nylin. 

Dumoutet: Arch. Med. Enf. 24, 1921. 

Emerson: Nutrition and Growth in Children. New York 1922. 

Kornfeld: Z. Kinderheilk. 48, 1929. 

Kornfeld und Schiiller: Z. Kinderheilk. 49, 1930. 

Koopmann: Miinch. med. Wschr. 2, 1928. 

Kretschmer: Korperbau und Charakter. Berlin 1924. 

Krasusky: Konstitutionstypen der Kinder. Berlin 1930. 

Nylin: Hygiea, 1929. 

Oeder: Med. Klin. 1910 und Fortschr. Med. 1911. 

Ruotsalainen: Duodecim 1934. — Z. Kinderheilk. 57, 1934. 

Schiotz: Physical Development of Children and young People during 
the Age of 7 to 18—20 Years. Oslo 1923. — Skolealderen. Oslo 
1927. — Norsk Mag. Legevidensk. 1932. 

Schiotz und Berghoff: Nord. Hyg. Tidsskr. 4, 1923. 

Sigaud: zit. nach Schiotz. 

Stiller: Grundziige der Asthenie. Stuttgart 1916. 

Séderstrém: Duodecim 1926. 

Wurzinger: Z. Konstitut. lehre. 13, 1928. 


Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Ylppé. 


Uber im Kindesalter ohne Nierensymptome und neben 
Nierensymptomen vorkommenden hohen Blutdruck. 


C. E. RAIHA. 


Ein hoher Blutdruck ist wohl ein bei einem kranken Kinde 
so selten festgestelltes Symptom, dass die im folgenden von mir 
mitgeteilten Krankengeschichten nicht ohne Interesse sein diirften. 
Wir wissen, dass der Blutdruck auch bei Kindern im Zusammen- 
hang mit akuten Nephritiden oft steigen und auch nach dem 
Abklingen der Nierensymptome noch lange hoch bleiben kann, 
ohne dass sich sonstige Symptome eines fortdauernden Leidens 
nachweisen lassen. Relativ selten entwickelt sich jedoch bei 
Kindern aus einer Nierenentziindung eine chronische Nierenkrank- 
heit, und nur in einem Teil dieser Falle ist der Blutdruck héher 
als in der Norm. Ein chronisches Nierenleiden kann schliesslich 
zur Entstehung einer sekundaren Schrumpfniere fiihren. Dies 
Krankheitsbild ist im Kindesalter derartig selten, dass Heubner 
ihm jede praktische Bedeutung abspricht; Greene fand i. J. 1922 
20 sichere Falle im Schrifttum. I. J. 1930 hat Mitchell alle bis 
dahin publizierten Falle gesammelt. Ihrer sind etwa 200, aber in 
die Sammlung gehen die verschiedensten unter den Symptomen 
einer Schrumpfniere verlaufenden Krankheiten ein. Mitchell er- 
wahnt in seiner Publikation in bezug auf das Vorkommen der 
Krankheit, dass »the majority of the reported instances com« 
from England». Eine essentielle Hypertonie, worunter wir einen 
hohen Blutdruck verstehen, der meistens aus unbekannter Ur- 
sache bei einem kranken oder subjektiv gesunden Menschen ent- 
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weder zeitweilig oder dauernd vorkommt, und bei dem man neben 
diesem Symptom weder in den Nieren nach im Gefasssystem primar 
irgendwelche krankhaften Symptome nachweisen kann, ist im 
Kindesalter ausserordentlich selten konstatiert worden. Reften- 
meyer hat sich i. J. 1931 mit den bis dahin publizierten Fallen von 
essentieller Hypertonie bekannt gemacht und ist zu dem Ergebnis 
gekommen, »dass bisher tatsachlich kein einziger einwandfreier 
Fall echter primarer Hypertonie im Kindesalter beschrieben, bzw. 
uns bekannt geworden ist». Spater sind indessen Fille veréffent- 
licht worden, die man als zu dieser Krankheitsgruppe gehdérig 
rechnen muss. Doxiades publiziert i. J. 1932 neun poliklinisch 
konstatierte Hypertoniefalle und hat auch schon in der friiheren 
Literatur einige zu dieser Krankheitsgruppe zu zahlende Falle 
gefunden. Ausserdem haben Liebeman, v. Westrienen, Macciotta 
und Craig je einen Fall veréffentlicht. 

Bevor ich zur Behandlung der in unserer Klinik wahrend der 
letzten Jahre behandelten Falle schreite, die in diesem Zusam- 
menhang von Interesse sind, will ich in aller Kiirze die Einteilung 
der bei Erwachsenen vorkommenden Hypertonien wiederholen. 
Volhard teilt dieselben in zwei Gruppen ein: »Man kann die beiden 
verschiedenen Mechanismen, die wir kurz als blassen und rofen 
Hochdruck unterschieden haben, als aktive (hamatogene, 
toxische, spastische, hyperkinetische) Hypertonie und als 
passive (arterio-bzw. angiosklerotische und hypextonische) 
Hypertension bezeichnen.» Die passive rote Hypertension 
entsteht histiogen, die Ursache ist extrarenal, aber endogen. Die 
durch das Altern bedingten degenerativen Erscheinungen (Schwin- 
den der Muscularis interna und Vermehrung des elastischen sowie 
kollagenen Gewebes) setzen die Elastizitat der Arterienwand herab. 

Die aktive blasse Hypertonie ensteht hamatogen; der Blut- 
druck steigt infolge einer durch chemische Reize verursachten 
allgemeinen Gefasskontraktion. Die Ursache kann méglicher- 
weise auch extrarenal, endogen oder exogen sein (Schwanger- 
schaft, Streptokokkeninfekt, Bleivergiftung) und gleichzeitig An- 
lass Zu einer akuten Nephritis geben. Volhard halt jedoch eine 
extrarenale Entstehung nur bei Bleivergiftung fiir sicher. Als 
Ursache der allgemeinen Gefasskontraktion nimmt er im anderen 
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Fallen eine Verschlechterung der Nierentatigkeit, Stérung des 
Nierenkreislaufs an. Das Endergebnis ist, wenn die Krankheit 
nicht ausheilt oder im akuten Stadium zum Tode fiihrt, eine sekun- 
dare Schrumpfniere. Jede anhaltende Hypertonie ist indessen eng 
mit der Niere verbunden und stellt entweder die Ursache oder die 
Folge eines Nierenleidens dar. 

Die rote Hypertension, bei der weder die allgemeine Gefass- 
kontraktion noch das sicherste Symptom eines derartigen Zustan- 
des, die Retinitis albuminurica (angiospastica), noch auch die 
sonstigen typischen Reaktionen der blassen Hypertonie vorkom- 
men, kann sich zu einer genuinen Schrumpfniere entwickeln. De 
letzterwahnte Krankheitszustand entwickelt sich wohl stets in- 
folge eines erhéhten Blutdrucks. Die genuine Schrumpfniere isi 
ein typischer blasser Hochdruck, bei dem sdamtliche Symptome 
eines allgemeinen Angiospasmus sowie die davon herriihrende all- 
gemeine arterielle Ischamie und deren typisches Symptom, die 
Retinitis angiospastica, auftreten. Klinisch und auch pathologisch- 
anatomisch ist es bisweilen nahezu unmédglich, voll entwickelte 
genuine und sekundare Schrumpfnieren voneinander zu unter- 
scheiden. Bei der Entwicklung einer genuinen Schrumpfniere aus 
einer benignen Hypertonie verbindet sich mit dem Auftreten von 
pressorischen, im Blut kreisenden Substanzen immer eine Storung 
im Bau und in der Funktion der Niere. Anatomisch bekannt 
sind die mit einer gestérten Nierenfunktion verbundenen histo- 
logischen Veranderungen. In einem je friiheren Lebensalter sich 
eine Hypertonie entwickelt, umso rascher entsteht als deren Folg 
im Organismus ein endgiiltiger, schwerer, mit einer genuinen 
Schrumpfniere einhergehender Zustand. Der wichtigste Atiolo- 
gische Faktor des roten Hochdrucks sind die mit dem physiolo- 
gischen Altern verbundenen degenerativen Erscheinungen; konsti- 
tutionelle und hereditare Faktoren bestimmen das Lebensalter, 
in dem das Altern erfolgt, und dussere Einfliisse der Umgebung 
kénnen in gewissem Masse auf die Beschleunigung des Prozesses 
einwirken. Wenn das Altern erheblich vor der Zeit eintritt, also 
in jugendlichem Alter stattfindet, kann es disharmonisch sein; 
die degenerativen Veranderungen bestimmter Organe rufen kom 
pensatorische Reaktionen in noch reaktionsfahigen Geweben 
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hervor, und auf diese Weise kénnen die vom Altern herriihrenden 
Symptome die vorzeitige Entstehung eines schweren Krankheits- 
zustandes herbeifiihren. Auf diese Weise versuchen wir zu er- 
klaren, dass sich im jugendlichen Alter aus einer Hypertonie oft 
sehr rasch das mit der Schrumpfniere verbundene Krankheits- 
bild entwickelt. 

Die Hypertonie ist also ein Zustand, der aufs engste mit der 
Physiologie des Alterns zusammenhangt. Das Altern und seine 
Ursachen gehéren zu den schwierigsten und dunkelsten Problemen 
der Physiologie. Mit dem Altern sind sicher Veranderungen in der 
Funktion der innersekretorischen Driisen verbunden, und die 
letzterwahnten regulieren mit Sicherheit Alterungsreaktionen in 
anderen Geweben. Man hat also versucht, die Hypertonie, die ein 
Symptom des Alterns darstellt, als das Resultat einer Funktions- 
stérung der innersekretorischen Driisen zu erklaren. Unter der 
Diagnose der essentiellen Hypertonie kénnen sich somit die mannig- 
faltigsten atiologischen Faktoren verstecken, die sich in einigen Fallen 
erkladren lassen, aber meistens unerkldrt bleiben. 

Der Zusammenhang zwischen der mit dem Altern einher- 
gehenden Degeneration des mesodermalen Gewebes und der Ab- 
schwachung der Keimdriisentatigkeit ist aus der Experimental- 
physiologie und als klinische Beobachtung derartig bekannt, dass 
ich hier nicht auf die Erérterung der Frage eingehe; ebenso wissen 
wir, dass eine im Wachstumsalter erfolgende Hemmung der Keim- 
driisenfunktion zu schweren Entwicklungsstérungen des mesoder- 
malen Gewebes fiihrt, die zum Teil den mit dem Altern verbun- 
denen Veranderungen entsprechen. 

Wir wissen auch, dass die verschiedenartigsten in den Driisen 
des sympathischen Systems auftretenden Funktionsstérungen eine 
Labilitat im Blutgefasssystem verursachen und wenigstens zeit- 
weise den Blutdruck steigern. Die Wirkung des Adrenalins auf 
den Blutdruck ist seit der Entdeckung dieses Hormons das Muster- 
beispiel fiir die Wirkung eines die Arteriolen kontrahierenden 
Stoffes gewesen, desgleichen auch der Hinterlappenextrakt der 
Hypophyse, der hauptsachlich auf die Kapillaren verengernd ein- 
wirkt. Im Bau der Hypophyse kann man im Zusammenhang 
mit andauernd hohem Blutdruck und Nierenkrankheiten ganz 
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regelmassig Veranderungen konstatieren; die basophilen Zellen der 
Hypophyse sind vermehrt (Berlinger, Marcano). Bei Hyper- 
nephromen sind ebenfalls deutliche, zu Nierensymptomen fiihrende 
Hypertonien festgestellt, die sich nach Entfernung des Tumors 
véllig zuriickbilden kénnen. Wir wissen ferner, dass das Gefiss- 
system im Zusammenhang mit Hyperthyreose leichter in einer 
zu Drucksteigerung fiihrenden Weise reagiert. Hierbei kommen 
wir den auf Grund psychischer Reaktionen entstehenden kurz- 
dauernden Blutdrucksteigerungen sehr nahe; aber eine allgemeine 
Gefasskontraktion ist doch nur als die Folge einer chemischen 
Reizung denkbar; eine rein nervése Einwirkung ohne humorale 
Hilfe diirfte als Urheber einer kontinuierlichen allgemeinen Gefass- 
kontraktion ausserhalb der Grenzen des Méglichen liegen. Wir 
wissen schliesslich, dass alle solche Stérungen im Blutkreislauf, in 
der Blutzusammensetzung u.s.w., die zu Sauerstoffmangel im 
Hirngewebe fiihren, danach angetan sind, den Blutdruck so weit 
zu erhéhen, dass die Blutversorgung des Zentralnervensystems 
gesichert ist. 

Die Atiologie der essentiellen Hypertonie kennen wir also nicht 
genau, und es steht auch zu vermuten, dass die Atiologie von einem 
Fall zum andern wechseln kann, aber wir wissen, dass hereditdr- 
konstituiionelle Momente ebenso wie die Sekrete der innersekreto- 
rischen Driisen und die Tonusschwankungen des vegetativen Nerven- 
systems, ineinander verschlungen, an der Enistehung des Leidens 
mitwirken. 

Bei Betrachtung der hereditaéren Umstande richtet sich unsere 
Aufmerksamkeit in erster Linie auf das familiaére Vorkommen des 
hohen Blutdrucks, aber auch auf das relativ haufige Vorkommen 
eines hohen Blutdrucks im Zusammenhang mit Stoffwechsel- 
stérungen sowie in Familien, in denen die sog. allergischen konsti- 
tutionellen Krankheitsbilder gehauft auftreten. »Es finden sich 
im selben Erbkreis, oft sogar bei demselben Individuum einige 
Erkrankungen auffallend haufig, wie Asthma bronchiale, Migrane, 
Gicht, Ulcus ventriculi, Diabetes mellitus, Adipositas, exsudative 
Diathese». Die Arthritisdisposition diirfte gleichfalls eine verhalt- 
nismassig oft mit hohem Blutdruck einhergehende konstitutio- 
nelle Schwache sein. 
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Nr. 1. F. F. K. 3 geb. 8/XII. 26. 10 J., Vater Techniker, Kemi, auf- 
genommen ins Krankenhaus 16/I. 37. — Anamn.: Familie gesund, ebenso 
Eltern. Pat. das jiingste von 4 Kindern. Bei der Mutter keine Aborte; 
Geburten normal. Erkrankte vor 2 J. an Gelbsucht, und vor 3 J. wurden 
die Rachenmandeln wegen rezidivierender Anginen entfernt. Kein Gelenk- 
schmerz. Im Aug. 1936 wurde entdeckt, dass die Gegend des einen Hoden 
geschwollen war, und der Arzt konstatierte eine Hydrozele. Kein Fieber. 
Eine Woche vor Weihnachten hatte der Arzt Verdacht auf Nierentbc. 
Kiene Urinierungsbeschw. kein Blut im Harn; Schwellung im Gesicht. 
Seit Weihnachten salzfreie Kost. — St. pr.: Blass, zieml. mager, grazil. 
L. 134.5 em, Gew. 30.1 kg. Haut, Nervensystem 0. B. Herzdampfung 
gewohnl., Téne rein, Wand der Art. rad. starrer als gewohnl. Blutdr. 
138/78 mm Hg. Lungen o. B. In der Hinterwand des Rachens lympha- 
tisches Gewebe. Tonsillen entfernt. Bauchhoéhle, Stuhl: o. B. Harn: triibe, 
sauer, Alb. —, Leukozyten, Bakt.—, Tbe. baz.—- Pirquet —, Mantoux 
0.1 mg —. WaR. —. Folin 37 mg %. Augenhintergrund normal. Réntgen: 
Lungen, Herz o. B. Aortenwurzel vielleicht etwas deutlicher sichtbar als 
in der Norm. Wird zwecks Pyelographie und Entfernung der Hydrocele 
testis auf die chirurg. Abteilung verlegt. 21/I. 37. Wiederaufnahme aus 
der chir. Abt. 22/II. 37. Ausgefiihrt: Operatio radic. wegen Hydrocele 
test. und intravendse Pyelographie. Nierenfunktion prompt. Nieren- 
konturen ziemlich gross, an normaler Stelle, von gewéhnlichem Aussehen. 
Nierenbecken von normaler Form und Grésse. Ureteren gewéhnl. Rént- 
genolog. Nieren o. B. St. pr. wie friiher. Hgb. 84/67. Blutdruck 134/80 


mm Hg. Harn: Alb. + 0.3 %oo, einige Leukoz.; aus dem sterilen Harn 
wachsen keine Bakt. 5. III. Blutdr. 115/70 mm Hg. 11. III. Gebessert 
entlassen. Diagn.: Hypertonia. Hydrocele testis. Nephritis ac.? 


Nr. 2. P. J. V. 3, geb. 15. VIII. 1924 11 J. Vater Landwirt, Sulkava, 
Aufgen. 16. X. 35. — Anamn.: In der Familie keine The., keine Nieren- 
leiden. Friiher gesund. Hat Sport getrieben. 22. IX. 1935 bekam Pat. 
plétzlich Leibschmerzen und Erbrechen. Verdacht auf Blinddarment- 
ziindung, desh. ins Provinzialkrankenhaus verlegt, wo er 5 Tg. mit kalten 
Umschlagen behandelt wurde. Schmerzen und Erbrechen dauerten fort. 
Die Handgelenke schwollen an, wurden blaulich, und am Rumpf zeigten 
sich rote Flecken. Diagn. Purpura haemorrhagica. Zu Hause bettlagerig. 
Fortgesetzt anfallsweise Schmerzen in der Nabelgegend und unten rechts 
im Bauch. Kein Erbrechen. Temp. ad 37.5°C. Kein Husten, kein Aus- 
wurf, kein Kopfschmerz, keine Nackenstarre. Verdauung regelmassig. 
5. X. 35. Aufnahme in die II. Innere Abteilung des Allgem. Krankenhauses 
der Stadt Helsinki, wo 1—2 Std. nach dem Essen anfallsweise heftige 
Leibschmerzen auftraten. Bei leichtem Palpieren keine Druckempfind- 
lichkeit in der Bauchhéhle, aber bei tieferem Eindringen Empfindlich- 
keit rechts unten. Kein Erbrechen. Hgb. 67 %. E. 3.4 Mill. L. 15000. 
I. 0.96. Lymph. 7.5 Neutroph.: segmentkern. 64.0, stabkern. 24.5, Basoph. 
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0. Eosinoph. 0.5. Monoc. 3.5. Blutungsz. % Min. Gerinnungsz. 9 4%—12 4% 
Min. Thromboc. 170.000 Blut —. Ca. 10.5 mg %. Vestergren 15/37. WaR. — 
Kahn —. Urin: Alb. — Zucker —. Lange 4-. Wird auf die Chirurg. Ab- 
teilung des Krankenhauses verlegt. Diagn.: Appendicitis, Helminthiasis 
(Botriocephalus latus). 8. X. 35. Mager, Hautfarbe blass. In der Mund- 
schleimhaut punktformige submukése Blutungen. R. innere Kndéchel- 
gegend tragt blaue Flecken. Schmerzen in der Bauchhéhle unverandert. 
9. X. r. Hodensack empfindl., hiihnereigross. Punktférmige Hautblu- 
tungen. Blutige Stiihle. 15. X. Réntgenuntersuch. des Darmtraktus. 
Irrigoskopie o. B. Schmerzen vermindert. Diagn. Purpura infectiosa. In 
die Kinderklinik verlegt. St. pr. Sieht krank und gequalt aus. Gew. 28.2 
kg. L. 145.5 em. Grazil. Ernahrungszustand schlecht; subkutanes Gewebe 
reduziert. Blaue Flecken in der Inguinalgegend, an Skrotum, Penis und 
unteren Extrem. Nervensyst., Atmungsorg. gewéhnl. Herz von norm. 
Grésse, Téne dumpf, kein Gerausch. Arterienwand hart wie bei einem 
Greise. Puls 152/Min. Blutdruck 148/110 mm Hg. Klagt iiber Schmerzen 
in der Bauchhohle, objekt. nichts Patholog. in der Bauchhéhle festzu- 
stellen. Urin: Alb. —, Zucker —, Sediment —. Folin 50 mg %, Ober- 
mayer schw. +-, WaR. —, Kahn —. — Blutkultur negativ. Pirquet —, 
Mantoux —. Hgb. 69 %. E. 4.5 Mill. L. 0.78. L. 24000. Bas. 0.3. Eosinoph. 
0.3. Neutroph. segmentkern. 71.7, stabkern. 22. 9. Lymph. 3.3. Monoc. 
1.5 %. Fieber ad 39.6°. Amidopyrin, Medinal, Heroin, Morphin. 21. X. 
35. Gebessert entlassen. Diagn. Arteriosclerosis. Purpura rheumatica. 
Blutungen und Leibschmerzen verschwunden. Blutdruck wahrend des 
Klinikaufenthaltes mehrmals gemessen, wechselnd. — Antwort des Volks- 
schullehrers auf die nachtragl. Erkundigung: Ist 1936—37 in der Schule 
gut vorwarts gekommen, hat besonderes Interesse fiir Turnen, hat mit 
Erfolg i. J. 1937 am Turnen, aber nicht an Wettkampfen teilgenommen. 
Hat die héchste Nummer im Turnen. Sensibel. Es konnten keine krank- 
haften Symptome wahrgenommen werden. 


Nr. 3. H. K.-V. 3 geb. 18. III. 23. 14 J. Vater Vollbauer, Oitti. Auf- 
gen. 6. IV. 37. — Anamn. (vom Vater): In der Familie keine Tbe. Bruder 
der Mutter i. J. 1936 an Hirnhautentziindung gest. Mutter im Alter von 
15—18 J. nierenleidend, hatte von 1925 ab irgendein Gebarmutterleiden, 
ist heute gesund. Vater litt im Alter von 7—-10 J. an Krampfen von 10— 
15 Min. Dauer, die im Schlaf auftraten und fiir epileptisch gehalten wur- 
den. Sonst keine Krankheiten. Pat. das alteste von 3 Kindern (die an 
Gelbsucht und Mumps erkrankt waren, aber jetzt gesund sind). Geburt 
und Schwangersch. o. B. -—- Korperl. und geistige Entwicklung normal. 
Jetzt in der 4. Klasse der Volksschule. Wohnungsverhaltnisse leidlich. 
Pat. hatte mit 5 J. Windpocken, vor 3 J. Gelbsucht, sowie vor etwa 10 
J. Mumps. — Seit Herbst 1934 hat Pat. beim Laufen, Schneeschuhl. und 
bei rascherem Gehen Atemnot und Stiche in der Herzgegend empfunden; 
der Schularzt stellte beginnenden Herzfehler fest und verbot ihm Laufen 
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und Skiwettlaufe. Hat trotzdem den Schulweg (10 km) auf Schneeschuhen 
zuriickgelegt. Symptome inzwischen selten aufgetreten. Seit 27. III. 37 
Miidigkeitsgefiihl, das so stark zunahm, dass ihm das Verfolgen des Unter- 
richts schwer fiel. 2. IV. abds. sprang er auf einen 1.2 m hohen Schuppen 
und kam in Sitzstellung herunter. Empfand beim Springen einen selt- 
samen Schwindel, liess sich sogleich auf die Erde herab, versuchte zu 
gehen, konnte aber nicht, fiel in den Schnee, die Fiisse erschienen ihm 
kraftlos, er hatte Ohrensausen, verlor aber das Bewusstsein nicht. Die 
Schwestern brachten ihn auf dem Schlitten nach Hause, und Pat. ging 
zu Bett, wo starker Kopfschmerz und Erbrechen einsetzten. Dieser Zu- 
stand hielt bis gegen Mitternacht an. Schlief dann die Nacht iiber ruhig. 
2. 1V. Weder Kopfschmerz noch Erbrechen, aber Steifheitsgefiihl in Nacken 
und Kreuzbeingegend und Mattigkeit, so dass Pat. nicht im Bett zu sitzen 
vermochte. Pat. erinnerte sich nicht genau an die Ereignisse des vorigen 
Abends. Der Zustand dauerte unverandert fort, weshalb am 5. IV. der 
Gemeindearzt zugezogen wurde, der den Kranken unter der Diagn. 
Meningitis tbe. incipiens in die Klinik schickt. Fieber nicht gemessen. 
Pat. ass nichts, trank nur Wasser. St. pr. Aussehen matt. Gew. 41.5 kg, 
L. 151 cm. T. 37.6°. Stellung und Bewegungen gewohnlich. Kérperbau 
stammig. Fettgew., Muskeln, Haut o. B., Zahne teilw. karids. Riicken 
gerade, in Héhe des 4. und 5. Lendenwirbels und in der Kreuzbeingegend 
Steifheit und Flexionsempfindlichkeit. Org. nerv. Kernig +, sonst norm. 
Org. circ.: Spitzenstoss fiihl- und sichtbar im V. Interstit. der Mamillar- 
linie, rel. Dampfung ebenda. Herzténe etwas unrein. II. Ton akzentuiert, 
kraftiges systolisches Gerdusch tiber dem ganzen Herzen. Puls regel- 
massig, gleichmassig, Frequenz 88/Min., Arterienwand hart. Blutdruck 
165/105 mm Hg. Hande und Fiisse leicht zyanotisch. Org. dig. norm. 
Urin: gelb, sauer, beim Erwarmen aufklarend, sp. Gew. 1028. Alb. —, 
Nyl. —. Lumbalpunktion: Nonne—Pandy +, alte (sternférmige) Blut- 
kérperchen, gleichmassig blutgemischt. Ekg. Im QRS-Komplex Knoten- 
stellen, T neg. in allen Ableitungen. »Kymogramm-Rontgenbild: Herz- 
form und -grésse 0. B. Die regelmassigen Kymogrammspitzen fehlen in 
einem ca 3 cm breiten Bezirk am obern Teil und in der Mitte des lk. Kam- 
merbogens. Ein derartiger Defekt ist charakteristisch fiir postperikardi- 
tische Perikardverwachsungen. Anderswo nichts Pathologisches im 
Kymogramm» (Dr. Wegelius). 23. IV. Infolge der Herzkymographie 
auf der I. Inneren Abt. des Krankenhauses plétzlich Schwindel und Kopf- 
schmerz, Pat. wird blass, erbricht. Blutdruck 210/115 mm Hg, Puls regel- 
massig, gleichmassig. Die Beschwerden verschwinden bei Bettruhe und 
Eclorion (Medinal + Heroin). 25. IV. Schmerz in der Schlafengegend. Im 
Ik. Auge Mattigkeit. Augenhintergrund bds. normal. Visus normal, 
keine Doppelbilder. 2. V. Kein Kopfschmerz. 175/110 mm Hg. Urin. Alb. —, 
Nyl. — sp. Gew. 1010, Sediment: Phosphate. Dick —, Folin 37 mm %, 
Pirquet — Verdiinnungsvers. sp. Gew. sinkt von 1010 auf 1002. 3 Std. 1470 
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g. Konzentration (sp. Gew. steigt) 1032. Blutbild: E. 5.472 Mill. Hgb. 
111/89. I. 1.0, L. 5900. Bas. 0.5. Eos. 0. Neutr. segmentkern. 49.0 stab- 
kern. 6.5. Lymph. 41.0. Monoc. 3.0. Vestergren 8/17. 26. IV. 1 Std./2 
Std. 10/27. Fieber ad 38.3°. 25. VI. ad 39°. Ab 1. V. beinahe fieberfrei. 
Blutdruck fast tagl. gemessen, variiert zum 200 mm Hg herum. 19. V. 
37 Gebessert entlassen. Diagn. Hypertonia. Myodegeneratio cordis. 
Syncretio pericardii. Nephrosclerosis? Laut Erkundigung im Juli 1937 
ist der Allgemeinzust. des Pat. gut, und Pat. bietet keine Symptome 
seiner Krankheit dar. 


Nr. 4. H. V. 2 geb. 24/X. 1911. Helsinki. 15. XII. 21. (Prof. Y¥lppé). 
Bei beiden Eltern hoher Blutdruck. Geburtsgew. 1800 g. Immer schwach- 
lich gewesen. Appetitlos. Lang, mager, blass. Herzténe schwach hoérbar. 
Blutdruck 100 mm Hg. Im folgenden Friihling Pat. nach wie vor schwach. 
Blutdruck sinkt ad 88 mm Hg. Im Herbst 1922 Tonsillotomie. Blut- 
druck fangt an zu steigen ad 115 mm Hg. Herztatigkeit beschleunigt. 
Gleichzeitig fangt die Schilddriise an, sich zu vergréssern. Im Herbst 
1924 deutlich vergrésserte Schilddriise. Im Herbst 1936 Pat. dauernd 
asthenisch. Schilddriise gewohnlich. Blutdruck 120 mm Hg. Herz objekt. 
o. B., ebenso Puls und Urin. 


Nr. 5. A. A. S. 2 geb. 10/X. 1924. 9. J. Vater Kleinbauer. Haus- 
jarvi. Aufgen. 21/X. 1933. — Anaman. (von der Gemeindeschw. und dem 
Pat. selbst). Bruder des Vaters eine Zeitlang nervenkrank gewesen, Fam. 
sonst gesund. Eltern leben, gesund. Einziges gemeinsames Kind, Mutter 
hat 2, Vater 1 Kind aus friiherer Ehe. Keine Aborte. Geburtsgew. 2.5 
kg. Entwickl. normal. Friiher gesund. Im Herbst 1932 kam Pat. in die 
untere Volksschule, musste den Schulgang aber schon Weihnachten wegen 
heftiger Kopfschmerzen unterbrechen, die besonders nachts auftraten. 
Ermiidete leicht, hin und wieder wurde ihm schwarz vor den Augen. 
Der behandelnde Arzt richtete seine Aufmerksamkeit auf die Schilddriise, 
verschrieb Tabletten und Lebertran. Pat. versuchte in diesem Herbst 
den Schulgang wieder aufzunehmen. Bekam leichtes Fieber, Schnupfen. 
Erbrechen, Schwindel, Kopfschmerzen. 20. X. stellte der Arzt Eiweiss 
im Urin fest und schickt den Pat. ins Krankenhaus. St. pr. Sieht nicht 
schwer krank aus, teilnahmlos. Gew. 19 kg. L. 112 cm. Fieberfrei. Koér- 
perbau grazil, Muskeln schwach, keine Odeme. Schilddriise nicht ver- 
gréssert, Isthmus deutlich palpabel. Augenuntersuchung: Neuroretinitis 
albuminurica. Exophthalmus: 16 mm o.a. Lk. Auge schielt. Nerven- 
system, Atmungsorgane, Bauchhéhle gewéhnlich. Spitzenstoss hebend, 
in einem ausgedehnten Bezirk im V. Interst. fingerbreit ausserh. der 
Medioklavikularlinie sichtbar. I. Herzton unrein, II. akzentuiert. Blut- 
druck 195/140 mm Hg, steigt wahrend des Klinikaufenthalts auf 250 mm Hg. 
Urin: sauer, sp. Gew. var. von 1005—1015, Alb. var. von 3—5 9/59. Zucker —. 
Sedim. weisse Blutkérp. sowie vereinzelte rote Zylinder. Harnmenge 
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200—500 cm*. Pirquet —. Folin 6. XI. 38 mg %; 8. XII 43 mg % und 
12. II. 1934 50 mg % Hgb. 72. E. 5.4 Mill. L. 8200. 23. XI. Plétzlich Er- 
brechen und Odeme. Venesectio 50 cm’. Besser. Zustand wechselnd, 
bisweilen bewusstlos. Atmung dabei unterbrochen. Allgemeinzust. all- 
mahl. verschlechtert. 15. I]. 1934. Exitus letalis. Diagn. Nephrosclerosis, 
Neuroretinitis albuminurica. 'Hypertrophia cordis. Obduktion (im Pathol. 
Institut der Universitat): Gehirnfurchen deutlich abgeplattet. In der 
Hirnmasse Blutpiinktchen. In der Hirnkammer reichl. klare Fliissigkeit. 
Seitenventrikel deutlich erweitert. Blutgefasse diinnwandig, kollabiert. 
An der Innenflache der Aorta stellenweise kleine gelbe Flecken. Hyper- 
trophia cordis. Gew. 160 g. Wand der lk. Kammer 15 mm dick. Rechte 
Niere 5.5 x 3.0 x 1.0 cm. 13 g. Lk. 10.5 x 5.5 x 2.5 cm, 90 g. Struktur 
spricht am ehesten fiir sekund. Schrumpfniere. Zusatz-Diagn. Hydro- 
cephalus internus. 


Nr. 6. H. K. J. Sd geb. 11/1. 22. 12 % J. Vater Landwirt, Haukisalmi, 
Aufgen. 12/VI. 34. — Anamn. (vom Vater des Pat.). Grossvater mit 70 
J. an Lungentuberkulose gest. Familie sonst gesund. Vater 44 J., hat 4 J. 
an Rheumatismus gelitten, war in arztl. Behandlung, Mutter 32 J., ge- 
sund. Pat. das dritte von 6 Kindern. 1 Kind durch Unfall gest. Schwan- 
gerschaft und Geb. gewohnl. Pat. war gesund, schwachlich, mit 4 Mon. 
Krampf. Lag mit 4 J. in der Diakonissenanst. Helsinki. Diagn. Fistula 
tbe. reg. inguin., umgeandert in Lymphomata inguin. ]. dx. Pirquet -+-. 
Geistige Entwickl. gut. Zeugnisse zieml. schwach, mehr fiir allgemein 
praktische Ubungen geeignet. Anf. 1934 evtl. leichte Masern, zugleich 
mit den anderen Kindern. Sonst keine fieberhaften Krankheiten. Um 
dieselbe Zeit beim Zahnarzt, der eine Nervtétung vornahm, mit welcher 
der Vater die jetzige Krankheit in Zusammenhang bringt. Beschwerden 
setzten schon friiher, Weihnachten 1933 ein. Kopfschmerz, Schwindel, 
wechselnde Leibschmerzen, am heftigsten nachts, Erbrechen. Enuresis 
nocturna. Zumeist ausserhalb des Bettes gewesen. Hat wahrend dieses 
Semesters 155 Schulstunden verséumt. — 11. V. Zustand hat sich ver- 
schlimmert. 12. V. Anfall von Bewusstlosigkeit, wahrend dessen Krampfe, 
am folgenden Morgen wurde konstatiert, dass Pat. blind war. Innerh. 
24 Std. verschwanden die obenerwahnten Symptome. Im Provinzial- 
krankenhaus Mikkeli wurde die Diagn. St. post encephalitiden gestellt. 
Vestergren 15/26; 25/55 mm. 20. V. rekonvaleszent entlassen. Zu Hause 
dauerte der Zustand fort. 11. VI. in der Lungenheilstatte Mittelfinnland, 
wo keine sicheren Tbe. Anzeichen, aber Herzerweiterung konstatiert 
wurde. 12. VI. auf Anraten von Prof. Yippé in die Kinderklin. aufgen. 
St. pr.: Allgemeinzust. leidlich. L. 135 cm, Gew. 30.5 kg, fieberfrei. Pir- 
quet +, WaR.—. Ernahrungszustand gewéhnl. Auf der Haut rote 
Flecken an Schultern und Armen. Leichtes Gdem an den Knécheln und 
in der Sakralgegend. Kopfform gewéhnl. Umfang 53 cm. Org. nero. o. B. 
Augenuntersuchung: Papillitis. Retinitis albuminurica. Org. resp. o. B. 
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Org. circ. Spitzenstoss 1 fingerbr. ausserh. der Mamillarl. im IV. und V. 
Interstit. ebenso relat. Dampfung rechts ausserh. des Sternums. II. 
Ton akzentuiert, zumal an der Basis, I. Ton unrein. Puls gleichmassig, 
regelm. Wand der Art. rad. fest, glatt. Blutdruck 210/140 mm Hg. Bauch- 
héhle o. B., Stuhl desgl. Urin: spez. Gew. 1.005, Alb. + 1.2 9/54, Nyl.— 
G —, L—. Sedim. Epithelzellen, Leukoz. (90 % Leukoz. 10 % Lymphoz.), 
bewegl. Stabchen, vereinzelte Erythr. Blutdruck schwankt zwischen 
180 und 200 mm Hg, Alb. zwischen % °/o, und 1.5 °/59. Thorax (Réntgen): 
»Herz bedeutend nach lks. erweitert. Dies beruht ausschliesslich auf 
einer Hypertrophie der Ik. Kammer, die iibrigen Teile sind rel. nicht ver- 
gréssert. Aorta dermassen verlangert und verdickt, dass ihr Bogen mehr 
als gewohnlich geschlangelt erscheint. Dies entspricht vollkommen der 
Herzform, die man bei Erwachsenen als Hypertonie-Konfiguration 
bezeichnet» (Dr. Wegelius). Abb. 1. Allgem. zust. gut. Kopfschmerz 
verschwindet; keine Ubelkeit; 14/VI. Hgb. 83 %, E. 5.36 Mill., L. 10.740. 
B. 0.9, Eos. 1.7 stabk. 3.1, segmentk. 53.0. Lymph. 34.2, Mono 3.1. — 
Ausserung der Augenklinik: V. 0. d. 5/15, 0. sin. 5/4. — Im Augenhinter- 
grund des r. Auges ist die Papillengrenze temporal unscharf, zwischen 
Papille und Makula sowie in der ganzen Makulagegend hochgradige De- 
generationsherde, unterh. der Makula kleine Blutungen. Papille selbst 
gelblich gefarbt. Im lk. Auge ebenfalls Blutungen und einige Degenera- 
tionsherde unterh. der Papille sowie auf ihrer Nasalseite. Papillengrenzen 
unscharf. 13. VI. 34.—7. VIII. Allgemeinzust. und Ernahrungszust. gut. 
Seit einem Mon. weder Kopfschmerz noch Ubelkeit. Blutdruck 210 
mm Hg Art. rad. und Herz wie bei der Aufnahme. Ungebessert entlassen 
7. VIII. 34. Diagn. Nephrosclerosis. Retinitis albuminurica. Wiederauf- 
nahme 23. XI. 34. Nach der Riickkehr nach Hause begannen die 
Beschwerden bald von neuem. 5 Wochen im Provinzialkrankenhaus 
Mikkeli. Nachdem Pat. 1 Woche zu Hause war, Lungenentziindung, die 
3 Wochen dauerte. Danach 3 Wochen auf gewesen, dann wieder Kopf- 
schmerz, Nackenschmerzen, Hautjucken, Unruhe. 18. XI. Krampfe, 
bewusstlos. Vom Arzte eingewiesen. St. pr. Krank, blass, Gew. 31 kg, 
L. 139 em, T. 37.2°C. Elastizitat und Turgor herabgesetzt. Wechselnder 
rotfleckiger Ausschlag.. Kopfumf. 52.5 cm. Blutdruck 240/180 mm Hg. 
Herz und Puls wie friher. Alb. + 2.5 °/99, klar, Sediment 0, sp. Gew. 
1007. Zur Untersuchung nach der Augenklinik verlegt. 7. XII. wird Pat. 
wieder aufgenommen, Zust. unverandert, weshalb auf Wunsch der Eltern 
17. XII Prof. Krogius zugezogen wird, der den Pat. wegen event. De- 
kapsulation nach dem Eira-Krankenhaus verlegt. Stirbt nach Verlauf 
einiger Tage. 

Nr. 7. T. H. 2 geb. 26/VI 24. Mutter Dienstmadchen, Kuhmoinen. 
Aufgen. 30/III. 35. — Anamn. (vom Pat. selbst). Soweit er sich erinnert, 
ist Pat. immer gesund gewesen.. Bruder 7 J., gesund, Mutter gleichfalls 
gesund. Keine fieberhaften Kinderkrankheiten. Im vorigen Herbst den 
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Schulgang begonnen. Kurz vor Weihnachten verschlechterte sich ihr 
Sehrvermégen so stark, dass ein Schulgang nicht mehr méglich war. 
Etwa 1 Woche spater, heftiger Kopfschmerz, der vorwiegend in der Stirn 
lokalisiert war, bettlagerig; erbrach. Nach Weihnachten griinl., triiber 
Harn, in dem sich beim Stehen ein Bodensatz bildete. Kein rétl. Boden- 
satz, Menge o. B., keine Schwellung. Kein Fieber, keine Schmerzen. 
St. pr. Sieht gesund aus, ruhig, still. K6érperbau, Ernahrungszust., Mus- 
keln, Skelett, Haut, Turgor, Tonus, Haar, Driisen gewéhnlich. Zahne 
teilweise schlecht. Nervensystem, Atmungsorgane gewéhnlich. Spitzen- 
stoss im V. Interstit. der Mamillarl. in einem 2 fingerbr. Bezirk. Rel. 
Dampfung 1.5 fingerbr. ausserh. der Mamillarl. II. Ton akzentuiert. 
Blutdruck 220/165 mm Hg. Bauchhdhle, Stiihle gewéhnlich. Urin: triibe, 
sauer, sp. Gew. 1010, Alb. + (Opaleszenz), Nyl. —, etw. weisse und rote 
Blutk. — Allgemeinzust. in der Klinik war gut. Vermag bei der Ent- 
lassung 2 mm hohen Text zu lesen. Pirquet —, Mantoux 0.1 mg —. 18. 
—22. IV. Fieber. 27/IV. 35 ungebessert entlassen. Diagn. Nephrosclero- 
sis. 26. X. 36. Wiederaufnahme. Ist in der Augenklinik gewesen 18. 
III. 35—30. III. 35. Diagn. Neuro-retinochorioiditis album. 0. a. Zu Hause 
hat sich das Sehvermégen dauernd verschiechtert. Diesen Herbst ganz 
erblindet. 22. X. 36—26. X. 36 unter derselben Diagnose (in der Augen- 
klinik). Hierher verlegt. St. pr. Friedlich. Lachelnder Ausdruck in den 
Augen. Haut etwas feucht, blass. Herz vergréssert. Grenze lks. 1 fingerbr. 
ausserh. der Mamillarl., rechts etwas ausserh. des r. Sternalrandes. II. 
Ton akzentuiert. Blutdruck 240/160 mm Hg.—215/155 mm Hg. Réont- 
gen: Herz vergréssert. Aortaschatten wie in dem vorigen Fall. Ekg. Im 
QRS-Komplex Knoten und iiberzahlige Spitzen. T negativ in allen Ab- 
leitungen. Intrav. Pyelographie. Auf den Kontrollbildern nichts Abnormes 
im Nierengebiet nachweisbar. Nach der Einspritzung: 5 Min. nichts, 
nach 10 Min. ein Schimmer in beiden Nieren. Nach 15 Min. fangen die 
Beckenkonturen an, sich abzuheben. Nach 30 Min. sind beide Nieren 
leidlich gut gefiillt. Lks. Becken sowie Calices maj. et min. von gewohnl. 
Aussehen. Rechts: Becken, Calices, Art. wirken plumper als gewohnlich, 
gleichsam leicht hydronephrotisch. Nierenfunktion zieml. trage, aber 
vollig symmetrisch. Hydronephrosis? Urin Alb. — Sedim. Leuko- und 
Erythroc. — Konzentrationsversuch 3. XI. sp. Gew. 1008 ad 1016, — 
Verdiinnungsversuch. Binnen 2 Std. iiber 1000 g, sp. Gew. 1001. 26. XI. 
1936 ungebessert nach Hause entlassen. Diagn. Nephrosclerosis. Reti- 
nitis albuminurica. Myodegeneratio cordis. Pat. starb zu Hause an »Nieren- 
schlag» 19/XII. 1936, nachdem sie véollig erblindet war. 


Nr. 8. VN. A. G. 2 geb. 25/I. 29., 7 J. 9 Mon. Vater Arbeiter, Pernaja. 
Aufgen. 10. XI. 36. — Anamn. (von der Mutter). Eltern gesund; Pat. 
die jiingste von 3 Schwestern, die beiden anderen gesund. Geburt (Geb. 
gew. 3 kg) und Entwicklung des Kindes normal. Muttermilch. Geistige 
Entwicklung gewohnl. Kann jetzt ihren Namen schreiben. Hygienische 
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Verhaltnisse leidlich. Friiher gesund gewesen, von einer evtl. Nieren- 
krankheit nichts bekannt. 

Vor ca 2 Wochen Kopfweh, danach entwickelte sich der Zustand 
rasch, der Blick wurde stierend, Pat. nahm keinen Anteil an ihrer Um- 
gebung. Erbrach, wurde bewusstlos und bekam Krampfe, die den ganzen 
Korper betrafen. Der Anfall ging in einigen Stunden voriiber, Pat. sah 
nach dem Anfall gesund aus. 2. XI. Der Gemeindearzt empfiehlt die 
Krankenhausaufnahme. Blieb zu Hause, der Anfall wiederholte sich. 
Keine fieberhaften Krankheiten, ausser vor 4 J. wo Pat. etwas im Magen 
und gleichzeitig Fieber hatte. Keine Gelenk- und keine anderen Schmerzen. 
— St. pr. Kérperlich von gesundem Aussehen. Blick leer. Bewegungen 
schlaff. Gew. 18.2 kg. L. 113 cm. K6orperbau, Muskeln, Ernahrungszust., 
Turgor gewohnlich. Hautfarbe etwas blass. Skelett gewéhnlich. Org. 
nerv. Bewusstsein gestért, lacht bei jedem korperlichen oder geistigen 
Reiz, lacht beim Sprechen und sogar bei Ausfiihrung der Lumbalpunk- 
tion. Bewegungen gewohnl., Pupillen reagieren. Refl., Sensibilitat, so- 
weit es sich beurteilen lasst, normal. Org. resp. gewohnl. Org. circ. Wand 
der Art. rad. hart. Blutdruck 210/180 mm Hg. Puls gross, gleichmassig. 
Herzgrenze lks. 1 fingerbr. ausserh. der Mamillarl. Org. digest., Stuhl 
gewohnl. Urin: sp. Gew. 1011, Alb. + 6—10/)9. Sedim. Leukoz., vereinz., 


Zyl. und Erythroz. Pirquet +. WaR.— im Blut und im Liquor cere- 
brospin. — Liquor klar, Druck 390 mm H,O. Pandy + Nonne +. Zucker 
im Liquor 0.120 mg% (im Blut, 0.120 mg %). — Réntgenaufn. des 


Schadels o. B. Thorax: Herz nach lks. erweitert, Aorta wie bei den vorigen 
Fallen. Folin 58 mg % 21. XI. Anfall, wobei Pat. fast bewusstlos, Puls 
klein, schnell, Herztatigkeit kraftig, auf der Throaxoberfl. deutlich sicht- 
bar. — Blutdruck 150 mm Hg. Ekg. normal. Folin 64 mg %,. Vester- 
gren 27/54. E. 4.849 Mill. Hgb. 91/73 I. 0.94. L. 9100, — 22.XI. Ver- 


haltnismassig munter. — 25. XI. Befinden leidlich, zwecks Pyelographie, 
die misslang, auf die chirurg. Abteilung verlegt. Auf dem Kontrollbilde 
nichts Abnormes. — 17/XI. Augenklinik: Neuro-retinitis albuminurica 


o. a. et neuritis albumin. Beim Konzentrationsvers. sp. Gew. unverandert 
1015. Ungebessert entlassen 25. XI. 36. In hauslicher Behandlung gest. 
29/I. 37. Diagn. Nephrosclerosis. 


Nr. 9. M.O. H. 3 geb. 12. XI. 21. 13 J., Vater tot. Mutter Witwe 
eines Versicherungsbeamten, Helsinki. — Aufgen. 26/III. 35. — Anamn. 
(von der Mutter des Knaben). Schwester der Mutter vor 15 J. an Lungen- 
tuberkulose, Vater vor 5 J. an Bauchoperation gest. Mutter 36 J., gesund. 
Jingerer, 9 J. alter Bruder gesund. Mutter hatte Abort vor 5 J. — Schwan- 
gerschaft und Geburt gewoéhnlich. Geb. gew. 3.275 g. Gesund. 3 Mon. 
Muttermilch. Entwicklung normal. Besucht jetzt das Lyzeum. 2 mal 
sitzen geblieben. Hygienische Verhaltnisse zu Hause gut. Als »kleines» 
Kind Windpocken und Mumps, mit 2 J. Masern, mit 6 J. Scharlach, im 
Infektionskrankenhaus Helsinki behandelt. Urin die ganze Zeit iiber 


349 


tadellos, mehrmals untersucht. Mit 7 J. Keuchhusten, mit 10 J. geimpft. 
Mit 8 J. Incontinentia alvi. Farbe gut (Dr. Jannes). — Im Nov. 1934 
unregelmiissige Leibschmerzen und Fieber. Im Finn. Roten-Kreuz- 
Krankenhaus 5 Tg. behandelt. Diagn. Infectio acuta. Urin normal. 
Allmahl. fing Pat. an, Kopfschmerzen zu kriegen, die zeitweise sehr heftig 
waren. Wurde schwindlig, war sehr matt. Febr. 1935 Herzdampfung 
deutlich vergréssert, Herzténe rein. Blutdruck 200 mm Hg. Urin normal 
(Dr. Jadnnes). Anfang Marz Blutdruck 230/175 mm Hg. Urin: Alb. —, 
Zellen—, vereinzelte Zyl. 18. III. leichte Hemiplegie, linksseitige 
Lahmung, auch des N. facialis. Sehvermégen verschlechterte sich so, dass 
er nicht mehr lesen konnte. Typ. Retinitis albuminurica (Dr. Verner). 
Venesectio 200 cm* Blut. Der Kopfschmerz verschwand, ebenso, allmah- 
lich, die Lahmungssymptome. — St. pr. Sieht nicht besonders krank 
aus. Gew. 32 kg, L. 149.5 cm. Blass. Kérperbau, Bewegungen, Haut, 
Muskeln, Driisen, Haar, Skelett, Nervensystem, Atmungsorgane gewoéhnl. 
Spitzenstoss und rel. Dampfung des Herzens im V. Interstitium der Medio- 
klavikularlinie. Puls 110/Min. Blutdruck 190/150 mm Hg. Bauchhohle, 
Stuhl gewoéhnlich. Urin: sp. Gew. 1.013, sauer, triibe, Alb. —, Zucker —, 
Sedim. Epithelzellen und granulierte Zylinder. Pirguet—, Mantoux 
0.1 mg —. — Blutdruck bleibt andauernd bei ca 200 mm Hg. — 27. III. 
Krampfe, bewusstlos. Krampfe rechts starker. — 28. III Ebenso. Augen 
blicken nach links. Puls fadenférmig. Erbricht. Cheyne-Stokesches Atmen, 
2 Std. bewusstlos. — 29. III. Zustand besser. Folin 38 mg %, Obermayer 
—. — 30. III. Venesectio 60 cm*. Urin unverandert. Allgemeinzust. 
leidlich gut. Sehvermégen gebessert. V.o.a. 5/10. — 13. IV. 35. Un- 
gebessert nach Hause entlassen. Diagn. Nephrosclerosis. 28. VIII. 35 
(Dr. Jadnnes) Herzgegend prominiert. Urin gewohnl. Blutdruck 210 mm 
Hg. — 3. IX. 36. Ist dauernd zur Schule gegangen, um seinen Zustand 
nicht zu schwer zu empfinden. Rede wird steif. Blutdruck 260 mm Hg. 
— II. 37. Hemiplegie. Allmahlich bewusstlos. Exitus letalis 24. III. 1937. — 


Mein oben dargestelltes Material umfasst die seit dem Jahre 
1934 in unserer Klinik behandelten Patienten, bei denen die Atio- 
logie des gesteigerten Blutdrucks unklar ist. Bei dieser Gelegen- 
heit lasse ich die zahlreichen Falle unbehandelt, in denen der 
Zusammenhang des hohen Blutdrucks mit einer friiher durch- 
gemachten. diffusen Nephritis evident erscheint. Meinem Material 
schliesst sich noch ein Fall an, der friither in Prof. Y/ppés Behand- 
lung gewesen ist, und den zu untersuchen ich spater Gelegenheit 
gehabt habe. 

Die Kranken meines Materials zerfallen in zwei Gruppen: A) 
in solche, bei denen sich keine Urinsymptome haben feststellen 
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lassen, bei denen keine Retinitis albuminurica aufgetreten ist, 
die vorlaufig noch leben und sich, soweit man die Sache auf Grund 
nachtraglicher Erkundigungen beurteilen kann, wohl befinden; 
B) in solche, bei denen deutliche Veranderungen in der Harn- 
zusammensetzung sowie Retinitis albuminurica bestanden haben, 
und die gestorben sind. — Zu Gruppe A gehdéren die ersten 4 
Patienten, 3 Knaben und ein Madchen, zu Gruppe B die 5 zuletzt 
vorgefiihrten Kranken, 2 Knaben und 3 Madchen. Die Patienten 
meines Materials verteilen sich also gleichmassig in bezug auf das 
Geschlecht, das Material ist indessen zu klein, als dass man Schluss- 
folgerungen iiber die Verteilung der Krankheit auf die verschie- 
denen Geschlechter daraus ziehen k6nnte. 

Das Alter meiner Patienten variiert zwischen 7 J. 9 Mon. und 
14 J. Das Alter der Madchen schwankt zwischen 7 J. 9 Mon. 
und 11 J., dasjenige der Knaben zwischen 10 und 14 Jahren. 
Das Lebensalter entspricht somit dem Prapubertatsalter, das bei 
den Madchen etwas frither auftritt als bei den Knaben. In dem- 
selben Lebensalter treten auch die mit der Prapubertat verbun- 
denen Veranderungen, beispielsweise eine Vergrésserung der 
Schilddriise auf. 

In unserer kleinen Klinik sind im Verlauf von 4 Jahren 8 Falle 
behandelt worden, bei denen die Diagnose »essentielle Hypertonie» 
oder daraus entwickelte Schrumpfniere wahrscheinlich ist. Diese 
Frequenz des Vorkommens entspricht ungefahr derjenigen der 
Leukémie oder der Lymphogranulomatose; das Krankheitsbild 
gehért also unter unsern Verhaltnissen nicht zu den gréssten Selten- 
heiten. Findet sich denn unter unsern Verhdltnissen irgendein 
Faktor, der die Entstehung des Krankheitsbildes begiinstigt? Diese 
Frage diirfte schwer zu beantworten sein; aber man kann nicht 
umhin, in diesem Zusammenhang an die Frequenz des Vorkom- 
mens von Arthropathien zu denken. Prof. Ylppé, der auch in 
Deutschland viele Jahre gearbeitet hat und auf Grund per's6n- 
licher Erfahrung die Verhaltnisse dort und bei uns vergleichen 
kann, hat die sichere Uberzeugung gewonnen, dass das Auftreten 
von Arthritiden im Kindesalter unter den hiesigen Verhaltnissen 
relativ viel haufiger ist als in Deutschland. Besteht auch hier 
irgendein Zusammenhang? Existiert unter den hiesigen Verhalt- 
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nissen irgendein Faktor, der wahrend bestimmter Entwicklungs- 
perioden in dem aus dem Mesoderm hervorgegangenen Organen 
eine gréssere Schwache als in der Norm oder eine Herabsetzung 
des Widerstandsvermégens bedingen? Hierauf méchte ich noch 
im folgenden hinweisen. 

Wenn man die kérperliche Entwicklung der Kranken meines 
Materials betrachtet, so finden sich in keinem einzigen Falle Sym- 
ptome einer renalen Rhachitis. Die Kérpergrésse der Kranken 
entspricht ungefahr der Grésse ihrer Gleichaltrigen unter den 
hiesigen Verhaltnissen. Die kérperliche und geistige Entwicklung 
sind vor dem Auftreten der ersten Krankheitssymptome nicht 
sonderlich von dem Gewéhnlichen abgewichen. Bis zum ge- 
schlechtsreifen Alter ist (mit Ausnahme von Fall 4) kein einziger 
der Patienten gekommen. Unter den von Mitchell gesammelten 
Fallen hatten 26 das 15. Lebensjahr iiberschritten, und bei 16 
von diesen konnte »the evidence of delayed sexual development» 
nachgewiesen werden. 

Kopfweh kommt in allen zu der B-Gruppe meines Materials 
gehérigen Fallen vor und dort immer als erstes Symptom, das 
den Kranken zum Arzt fiihrt, ausser in Fall 9, wo schon einige 
Monate vorher Leibschmerzen aufgetreten sind. Leibschmerzen 
kommen schon friih auch in den Fallen Nr. 2 und Nr. 6 vor, in 
Fall 2 und 9 so heftige, dass der Arzt die Kranken wegen Appen- 
dizitisverdacht in die Klinik geschickt hat. Bei Nr. 3 traten die 
Leibschmerzen nach Art von Herzsymptomen auf und verleiteten 
den Arzt zur Feststellung eines Herzfehlers. Schwindel und Er- 
brechen sind dem Kopfweh bald gefolgt. Bei samtlichen Patienten 
der B-Gruppe kommen uramische Symptome vor, in samtlichen 
Fallen, ausser Nr. 7, Krampfe. Die Uramie entwickelt sich bei 
den Kranken der B-Gruppe zu immer schwereren Formen, und 
schliesslich erliegen ihr die Patienten, Nr. 5 und Nr. 6 in der Klinik, 
Nr. 8 und Nr. 7 unter hauslichen Verhaltnissen. Nr. 9 starb an 
einer typischen Apoplexie. Nr. 7 hatte auf Grund der auf unsere 
nachtragliche Erkundigung eingelaufenen Antworten médglicher- 
weise einen apoplektischen Anfall. Wenn wir die sich bei unsern 
- Kranken entwickelnde Uramie naher analysieren, kénnen wir 
feststellen, dass sie zu den von Volhard als »Falsche Uramie» be- 
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zeichneten Krankheitsbildern gehéren. Die Krankheitsbilder bei 
unsern Uramiepatienten werden mehr von Hirndrucksymptomen 
(eklamptische Uraémie) und angiospastisch-ischidmischen Sym- 
ptomen beherrscht als von den auf einer mangelhaften Nieren- 
funktion beruhenden toxischen Symptomen. 

In den Fallen, wo die Kranken in der Klinik gestorben sind, 
haben wir die Entwicklung der Uramie bis ans Ende verfolgen 
kénnen. Nr. 9 hat sich bis zu seinem Tode in 4rztlicher Behand- 
lung befunden, und auch bei ihm war das Krankheitsbild deut- 
lich von pseudouramischen Symptomen beherrscht. Nr. 7 und 
Nr. 8 starben in hauslicher Behandlung, und die Einzelheiten 
ihrer letzten Stadien sind uns nicht bekannt, aber bereits wahrend 
der Klinikbehandlung ist auch bei ihnen das Krankheitsbild be- 
herrscht von angiospastisch-ischamischen Symptomen. Auch die 
Nierensymptome traten deutlich bei allen zu der B-Gruppe gehé- 
rigen Kranken auf. 

Das spezifische Gewicht des Urins war nach vélliger Entwick- 
Jung des Krankheitsbildes bei allen verhaltnismassig niedrig, ad 
1018. Die Konzentrationsprobe ist bei den Patienten der B- 
Gruppe nur in einem Falle angestellt worden, bei dem eine Iso- 
sthenurie bestand. Von Konzentrationsproben ist in Anbetracht der 
deutlichen Nierensymptome unserer Patienten im allgemeinen 
abgesehen worden. Der Eiweissgehalt des Urins hat gewechselt, 
aber bei allen ist Eiweiss vorgekommen, ebenso hat auch das 
Sediment variiert, aber Blutkérperchen und Zylinder sind gleich- 
falls bei allen Patienten der B-Gruppe aufgetreten. Der Rest- 
stickstoff ist in keinem der untersuchten (3) Falle besonders hoch 
gewesen, der héchste Wert betrug 64 mg %. Obermayer war in 
dem einen Fall der B-Gruppe, wo darauf gepriift wurde, negativ. 
Obgleich unsere Untersuchungen der Nierentatigkeit unvollstandig 
sind, kénnen wir doch wohl mit relativ grosser Sicherheit fest- 
stellen, dass die toxischen Symptome bei unsern Uramiepatienten 
schwacher gewesen sind als die Zirkulations- und Hirndruck- 
symptome. Volhard sagt: »Doch glauben wir auch heute noch auf 
Grund sehr grosser Erfahrung daran festhalten zu diirfen, dass 
eine Niereninsuffizienz, die toxische Symptome macht, nicht ohne 
Stickstoffretention vorkommt, und dass wir diejenigen Erschei- 
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nungen, die auch ohne N-Retention vorkommen, nicht auf Nieren- 
insuffizienz beziehen und nicht zur echten Uraemie rechnen diirfen.» 

Die Krankheitsbilder bei den Kranken der B-Gruppe werden 
also von Hirndruck- und Kreislaufsymptomen beherrscht, obwohl 
bei den Kranken deutliche Nierensymptome sowie Anzeichen einer 
Niereninsuffizienz vorliegen. 

Odeme kommen bei unsern Patienten sehr wenig vor. 

Eine Verhartung der Blutgefasswande ist palpatorisch fast in 
simtlichen Fallen konstatiert worden. Die Wand der Art. radialis 


ist jedoch gewohnlich glatt gewesen. Eine Herzvergrésserung 
nach links ist ebenfalls klinisch-réntgenologisch bei allen Patienten 
der B-Gruppe, bei Nr. 5 gelegentlich der Obduktion festgestellt 
worden. Auf den Réntgenbildern kommt neben der Abrundung 
der linken Herzkontur ein bei Patienten im Kindesalter seltener 
Aortenschaften wor; dieser Schatten ist typisch fiir Kranke, die 
an maligner Nephrosclerosis leiden (Abb. 1). Zu der Gruppe der 
Blutgefassystem-Symptome diirfte auch die bei allen Patienten 
der B-Gruppe vorkommende Retinitis albuminurica (angiospa- 
stica) zu zahlen sein. Der Blutdruck ist in allen Fallen tiber 
200 mm Hg gestiegen und langere Zeit darauf stehen geblieben. 


23 


Bitty 
» | 
4 
Abb. 1. 
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Bei den zu Gruppe A gehérigen Patienten ist das Krankheits- 
bild auch durch die Symptome seitens der Kreislauforgane gefarbt. 
“all Nr. 1 bildet insofern eine Ausnahme, als bei ihm auch Urin- 
symptome sowie anamnestisch eine Schwellung im Gesicht fest- 
gestellt werden. Bei Nr. 2 konnten im Harn keine Verainderungen 
nachgewiesen werden; aber die Blutuntersuchungen deuten auf 
eine gestérte Nierenfunktion hin: etwas erhéhter Reststickstoff 
und positive Obermeyersche Reaktion. Hyperindikandmie gilt als 
sicheres Symptom der Niereninsuffizienz. Bei Nr. 3 lasst sich 
weder im Harn, noch bei den Nierenfunktionspriifungen noch 
auch im Blut etwas nachweisen, das auf eine Stérung der Nieren- 
tatigkeit hindeutet; dagegen finden sich am Herzen deutliche 
Anzeichen einer Myokardschadigung sowohl klinisch wie im Ekg. 
Das miachtige systolische Geraéusch weist wohl am ehesten auf 
einen Klappenfehler hin, und die im Herzkymogramm festgestellten 
Symptome diirften fiir eine tiberstandene Perikarditis sprechen. 
Die Herzsymptome lassen im allgemeinen Zusammenhang des 
klinischen Krankheitsbildes auf eine iiberstandene entziindliche 
Herzkrankheit schliessen; Westfergren ist nunmehr normal, und 
eine Leukozytose liegt nicht bei dem Kranken vor. Das leichte 
Fieber ist wohl die Folge einer in den Hirnhauten erfolgten 
Blutung. Das Krankheitsbild bei Nr. 4 wird von der Prapubertat, 
der damit verbundenen Schilddriisenvergrésserung und daneben 
von der Erhéhung des Blutdrucks beherrscht. 

Wenn wir uns nach diesen Ausfiihrungen dazu anschicken, die 
Ursachen fiir den hohen Blutdruck unserer Kranken im einzelnen 
zu behandeln, gilt die erste Frage natiirlich einer eventuell friiher 
durchgemachten Nephritis acuta. In dieser Beziehung gewinnen 
wir aus den Anamnesen nur in Fall Nr. 1 einen Anhalt fiir diese 
Méglichkeit: die vom Arzt konstatierten Nierensymptome (evtl. 
Blut im Urin, da Verdacht auf Nierentuberkulose bestand), Schwel- 
lung im Gesicht und unser oben mitgeteilter objektiver Befund. 
Dieser Fall lasst sich vielleicht zunachst als akute Nephritis er- 
klaren (Retfenmeyer). In den itibrigen Fallen bekommen wir 
anamnestisch keine Angaben, die auf eine tiberstandene Nephritis 
hindeuten méchten. Jedes in das Pubertatsalter eintretende Kind 
hat natiirlich fieberhafte Krankheiten durchgemacht, und mit 
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jedem auch nur leichten Infekt kann selbstverstandlich eine Ne- 
phritis verbunden gewesen sein, die unbemerkt geblieben ist, aber 
in dieser Hinsicht befinden sich unsere Kranken in derselben Lage 
wie die sich in einem spateren Alter entwickelnden Hypertonien, 
die auch sicher alle gelegentlich eine akute Infektionskrankheit 
gehabt haben. 

Bei Nr. 3 berechtigen Anamnese und Status im Krankenhaus 
zu der Annahme, dass der Kranke i. J. 1934 eine akute Infektions- 
krankheit durchgemacht hat, in deren Zusammenhang sich der 
Herzfehler entwickelte. Die negative Dickreaktion gibt vielleicht 
einen Hinweis in bezug auf den Charakter der Infektion, aber 
dass der Patient eine Nephritis gehabt hat, kénnen wir nicht mit 
Sicherheit annehmen, zumal wenn wir eine véllig normale Nieren- 
funktion bei ihm feststellen. Der hohe Blutdruck kann jedoch 
natiirlich eine infektidse Atiologie haben. Wir kénnen vermuten, 
dass die Nierengefasse zufallig ungeschadigt geblieben sind, ob- 
wohl das iibrige Gefassystem zugleich mit dem Herzen erkrankt 
ist. Masagis experimentelle Untersuchungen betreffs der aller- 
gischen Entstehung diffuser Nephritiden geben Raum fiir eine der- 
artige Erklarung. »Das klinische Tatsachenmaterial fiihrt uns 
namlich zu der Annahme, dass bei der herdférmigen Glomerulo- 
nephritis die infektiés-toxische Schadlichkeit in der Niere sozu- 
sagen auf Jungfernerde stésst, wahrend bei der diffusen Glome- 
rulonephritis diese erst bei einem sensibilisierten Organismus zur 
Auswirkung gelangt. Die pathologischen Geschehnisse, die den 
beiden Formen der Glomerulonephritis beim Menschen zugrunde 
liegen, lassen sich mit denen unserer normergischen und allergi- 
schen Tiere mit Recht vergleichen. — dass sowohl die Nieren- 
erkrankung im Sinne der diffusen Glomerulonephritis wie auch 
die Arterienlasion im Sinne der Periarteritis nodosa ihre Ent- 
stehung einer einheitlichen Ursache, namlich der Allergie verdan- 
ken.» Fiir einen allergischen Entstehungsmechanismus des hohen 
Blutdrucks diirfte auch Fall Nr. 2 sprechen, bei dem unsere Dia- 
gnose Arteriosclerosis, Purpura (rheumatica) infectiosa lautete. Die 
Neigung zu Blutungen, die bei dem Patienten seit Beginn der 
Krankheit bestand, erinnert am ehesten an den Schénlein-Henoch- 
schen Typus; mit diesem Krankheitsbild gehen ja gewohnlich 
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allergische Reaktionen auch in anderen Organen einher, wie in 
unserm Fall die Gelenkschmerzen und Gefassverainderungen. Die 
letzterwahnten kann man wohl als durch Periarteritis nodosa 
bedingt erklaren. Es ist méglich, dass auch die Nieren trotz des 
negativen Urinbefundes affiziert gewesen sein kénnen, weil ja 
die Blutanalysen auf eine gestérte Nierenfunktion hindeuten. Auf 
diese Falle beschrankt sich jedoch die nachweislich infektiés- 
allergische Atiologie unserer Falle. Wir kénnen natiirlich auch 
in den tibrigen Fallen eine analoge Krankheitsentstehung anneh- 
men, trotzdem die anamnestischen Angaben keinen Anhalt dafiir 
bieten; es ist nicht ausgeschlossen, dass eine unvollkommene Be- 
obachtung des Kindes und vielleicht auch eine mangelhafte Auf- 
nahme der Anamnese an den fehlenden Angaben schuld sind. 
Nr. 9 hat jedoch dauernd unter 4rztlicher Uberwachung (Dr. 
Jannes) gestanden, und auch die geringsten Krankheitssymptome 
haben sogleich Anlass zu sorgfaltiger Untersuchung gegeben; 
trotzdem haben sich bei der Patientin weder Eiweiss im Harn 
noch sonstige Nierensymptome jemals nachweisen lassen, ehe die 
starke Hypertonie und die daraus entwickelte maligne Nephro- 
sclerose in voller Bliite stand... Es ist natiirlich denkbar, dass 
die akute Infektion im November die Krankheit verursacht 
hat, aber ebenso méglich und wahrscheinlicher ist es, dass die 
Krankheit schon damals begonnen hat, obwohl sie keine subjek- 
tiven Symptome bedingte, die zu einer Blutdruckmessung Anlass 
gegeben hatten. In Fall 5 ist das Auftreten der ersten Krank- 
heitssymptome so eng mit den wahrend der Prapubertat konsta- 
tierten Schilddriisensymptomen verbunden, dass eine von endo- 
krinem Boden ausgehende Atiologie ernsthaft in Erwagung ge- 
zogen werden muss, weil sich eine infektiése Atiologie anamne- 
stisch nicht herausbringen lasst. Wir kennen die Schilddriisen- 
vergrésserung als eine physiologische Erscheinung bei der mit 
der Pubertét verbundenen Neuregulierung im Gleichgewichts- 
zustand der innersekretorischen Driisen; wir wissen, dass diese 
im Organismus stattfindende Entwicklung nicht immer harmv- 
nisch verlauft, und dass sich die Schilddriise oft krankhaft in 
dieser Periode vergréssert. Wir kennen die enge Verkoppelung 
zwischen Hypophyse, Keimdriisen, Schilddriise und Nebennieren. 
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Wir wissen, dass die Hypophyse das Auftreten der Geschlechts- 
reife reguliert, und dass die Uberproduktion gewisser Sekretkom- 
ponenten derselben Anlass zur Hyperfunktion der Schilddriise und 
des Adrenalinsystems gibt. Auf den Anteil dieser Driisen bei 
Entstehung einer Hypertonie ist schon im vorhergehenden hin- 
gewiesen worden; aber in diesem Zusammenhang sind noch die 
experimentellen Untersuchungen von Marz zu erwahnen, in denen 
experimentell deutlich die Hypophysenwirkung auf Nieren und 
Blutdruck nachgewiesen und gleichzeitig auch auf den Wirkungs- 
weg durch Liquor, Zentralnervensystem und Blutkreislauf hin- 
gewiesen wird. »Danach stellen wir uns die Beteiligung des Hypo- 
physen-Zwischenhirnsystems bei den Nierenkrankheiten folgender- 
massen vor: die wahrend der Infektionskrankheit cirkulierenden 
Toxine und die Veranderung von Wasser und Salzgehalt des 
Plasmas der Nierenkranken bewirken eine Reizung des Hypo- 
physensystems. Das dussert sich in einer gesteigerten Produktion 
von Hinterlappenhormon. Das Hormon wird zunachst in den 
Liquor sezerniert, gelangt von da in das Blut und iibt nun hier 
in Verbindung mit anderen Faktoren, von denen wir das vermehrte 
Wasserangebot genauer untersuclii* haben, seine schadigende Wir- 
kung aus, indem es an den Gefassen zur Hypertonie, an der Niere 
zu Hamaturie und Anurie fiihrt.» Marx weist auch auf den Zu- 
sammenhang zwischen Allergie und Nervensystem sowie innerer 
Sekretion hin. Bauer betont ebenfalls den Zusammenhang von 
Hypophysenbasophilie und Nebennierenhyperfunktion mit den 
Keimdriisen und der Regulation des Blutdrucks. Wir kénnen 
also einen etwaigen Zusammenhang der im Pubertatsalter auf- 
tretenden, hinsichtlich ihrer Atiologie unklaren Hypertonien mit 
dem gestérten Gleichgewichtszustand der innersekretorischen 
Driisenfunktionen nicht in Abrede stellen. 

Nur aus der Krankengeschichte von Nr. 4 geht eine deutliche 
erbliche Disposition hervor; in den iibrigen Fallen vermégen wir 
keine hereditaér-konstitutionelle Disposition nachzuweisen. 

Bei der Obduktion von Nr. 5 wurde ein Hydrocephalus internus 
festgestellt. Es erhebt sich die Frage, ob dies eine Krankheits- 
folge gewesen ist, oder ob der bei dem Kranken entstandene Hydro- 
cephalus die Ursache fiir den hohen Blutdruck und vielleicht 
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gleichzeitig fiir den gestérten Gleichgewichtszustand der inner- 
sekretorischen Driisen dargestellt hat? Aus dem Schrifttum kennen 
wir Falle, in denen eine Encephalitis als eventueller Urheber eines 
hohen Blutdrucks angesprochen wird; wir wissen auch, dass die 
CO-Vergiftung durch Vermittlung der im Gehirn entstehenden 
Sauerstoffmangels danach angetan ist, den Blutdruck kompen- 
satorisch zu erhéhen. Es ist méglich, dass ein Hydrocephalus 
internus durch Vermehrung des inneren Drucks im Schidel die 
Blutversorgung des Gehirns erschwert und reflektorisch eine Sen- 
kung im Tonus der depressorischen Blutgefassnerven bewirkt. 
Ein derartiger Zustand liesse sich denken, und experimentell ist 
es gelungen, das entsprechende Krankheitsbild zu schaffen, indem 
man die depressorische Wirkung des Sinus caroticus ausgeschaltet 
hat. Die Wechselwirkung zwischen Hypertonie, Hyperthyreose 
und Sinus-caroticus-System hat die Kliniker auch friiher schon 
interessiert (Schur). Der bei Nr. 5 konstatierte Gréssenunter- 
schied der Nieren diirfte auch auf eine angeborene Nierenmiss- 
bildung hinweisen. Die Nieren sind zu klein gewesen, um ihre 
Aufgabe erfiillen zu kénnen. Diese Atiologie fiir den erhéhten 
Blutdruck ist jedoch in dem besagten Falle kaum wahrschein- 
lich, weil wir wissen, dass man die eine Niere in ihrer Gesamtheit 
entfernen kann, ohne dass Stérungen in der normalen Urinaus- 
scheidung daraus folgen. Bei unseren Fallen haben wir, soweit 
méglich, die Nierenmissbildungen (Traubenniere u. a.) als Krank- 
heitsurheber durch Obduktion, Dekapsulation und in mehreren 
Fallen durch die pyelographische Untersuchung zu eliminieren 
versucht. Ich glaube nicht, dass diese Atiologie in den vorliegenden 
Fallen die Ursache fiir das Krankheitsbild darstellen kann. Kon- 
genital-luetische Symptome sind bei unseren Kranken auch nicht 
vorgekommen, und die Seroreaktionen sind in allen Fallen, wo sie 
untersucht wurden, negativ ausgefallen. 

Im vorhergehenden habe ich die Krankheitsentstehung meiner 
Hypertoniepatienten im einzelnen behandelt, und trotzdem bleibt 
die Ursache des hohen Blutdrucks in manchen Fallen vdllig un- 
geklart. Uber den Fall Nr. 9 liegen die allergenausten anamnes- 
tischen Angaben vor. Wir kennen die iiberstandenen Infektionen 
genau, und der Urin ist im Zusammenhang damit stets sorgfaltig 
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untersucht und als tadellos befunden worden. Bei dem Kranken 
entwickelt sich eine deutliche sog. essentielle Hypertonie, die 
schliesslich zu einer Nierenschadigung fiihrt und zuerst einen 
leichteren apoplektischen Anfall hervorruft und ein Jahr spater 
einen schwereren, der zum Tode fihrt. 

Auf Grund unserer Erfahrung miissen wir feststellen, dass 
wenigsiens in Finnland eine »essentielle Hypertonie» bei Kindern 
um Prdpubertdtsalter vorkommt. 

Wir haben in unserer obigen Ausfiihrung schon darauf hin- 
gewiesen, dass in unserm Lande relativ haufig chronische Blut- 
gefass- und Nierenaffektionen vorzukommen scheinen, und haben 
erwahnt, dass die meisten Nephrosclerosefalle in Mitchells Arbeit 
aus England stammen. Wir méchten dieser Beobachtung auch 
die relative Haufigkeit der Arthropathien in unserem Lande sowie 
in England an die Seite stellen, und schliesslich auf den gemein- 
samen mesodermalen Ursprung der in Frage stehenden Gewebe 
hinweisen. Die geographisch-klimatologische Lage unseres Landes 
und die davon herriihrenden hygienisch-diatetischen Verhaltnisse 
geben sicher unserm Patientenmaterial das Geprage. Wir wissen, 
dass tiber die Bedeutung der obenerwahnten Einfliisse auf die in 
unserm Lande vorkommende Strumaendemie auf einem 6ffent- 
lichen Arztekongress diskutiert worden ist (Wahlberg). Unsere 
Erfahrung lehrt, dass die obenerwahnten Umstande auf die Ent- 
stehung und Prognose der chronischen Arthropathien bei Kindern 
erheblich einwirken. Es sind deutliche Ansichten iiber die besonders 
grosse Empfindlichkeit der mesodermalen Gewebe in bezug auf 
die Einwirkungen einer qualitativ ungeniigenden Ernahrung ge- 
aussert worden (Bessau). 

Ich méchte die Bedeutung der hygienisch-didtetischen Einjfliisse 
in der Atiologie der essentiellen Hypertonie und Nephrosklerose 
neben den hereditaér-konstitutionellen und den vom Altern herriih- 
renden Erscheinungen betonen. 

Wenn wir nun zur Prognose der von mir geschilderten Krank- 
heitsbilder iibergehen, kénnen wir auf Grund der Krankengeschich- 
ten konstatieren, dass die Kranken, bei denen neben einem er- 
héhten Blutdruck deutliche Stérungen der Nierenfunktion fest- 
gestellt werden, ihrem Leiden im Verlauf von etwa 2 Jahren er- 
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liegen, dass aber in den Fallen, wo die Nierenfunktion normal ist, 
die Prognose verhaltnismassig gut sein diirfte. Die Beobachtungs- 
zeit ist zu kurz, als dass wir vorlaufig mit Sicherheit etwas tiber 
die spatere Entwicklung der Krankheit aussagen kénnten, obgleich 
die Patienten sich augenblicklich nach Ansicht ihrer Eltern wohl 
befinden und frei von Symptomen sind. 

Hinsichtlich der Behandlung halten wir, wie auch aus unserer 
obigen Ausfiihrung hervorgeht, in den Fallen, wo wir auf eine Besse- 
rung hoffen kénnen, allgemeine hygienisch-diatetische Anweisun- 
gen fir das Allerwichtigste. In voll entwickelten Nephrosklerose- 
fallen ist die Behandlung natiirlich rein symptomatisch; man muss 
versuchen, die wahrend des kurzen Lebens auftretenden schweren 
Qualen médglichst weitgehend zu erleichtern. Als medikamentése 
Behandlung haben wir die allgemein bekannten blutdrucksen- 
kenden Praparate zur Anwendung gebracht. 


Zusammenfassung. 


Es werden die Krankengeschichten von 9 im Prapubertatsalter 
stehenden Kindern referiert. Von diesen bieten 2 Knaben und 3 
Madchen das vollentwickelte Krankheitsbild einer Schrumpfniere 
mit Retinitis albuminurica (angiospastica) dar. Bei 3 Knaben 
und einem Madchen wiederum wird ein hoher Blutdruck ohne 
Nierensymptome konstatiert. Das Vorkommen einer essentiellen 
Hypertonie im Kindesalter ist auf Grund der mitgeteilten Kran- 
kengeschichten wahrscheinlich. Die Entstehung des Leidens als 
Reaktion eines allergischen Organismus und als Folge einer mit 
der Prapubertaét verbundenen disharmonischen Funktion der 
innersekretorischen Driisen wird diskutiert. Es wird angenommen, 
dass die in Finnland herrschenden hygienisch-diatetischen Verhalt- 
nisse an der Entstehung der Krankheit mitwirken. Die Prognose 
kann in den Fallen, wo keine Nierensymptome vorliegen, gut sein, 
wogegen die Kranken, bei denen eine gestérte Nierentatigkeit 
festgestellt wird, im Verlauf von etwn 2 Jahren nach dem Auf- 
treten der ersten Symptome sterben. Als Behandlung in den reinen 
Hypertoniefallen sind in erster Linie hygienisch-diatetische Vor- 
schriften zur Anwendung gekommen. 
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Untersuchungen iiber den Pylorospasmus der Sauglinge.' 


T. SALMI. 


I, Mitteilung. 


Uber das Vorkommen des Pylorospasmus. Uber die Sekretions- 
tatigkeit des Magens beim Pylorospasmus. 


Der Krankheitszustand des Pylorospasmus der Sduglinge ist 
Jahrzehnte lang ein Gegenstand lebhafter und vielseitiger For- 
schung und Erdérterung gewesen. Die erste Erwahnung dieses 
Krankheitszustandes geht bis auf das Jahr 1717 zuriick, wo 
Patrick Blair in der Kéniglichen Arztegesellschaft zu London ein 
1 Mon. altes Kind mit den typischen Symptomen vorstellte (Caul- 
field). In dem i. J. 1777 in London erschienenen Lehrbuch von 
Georg Armstrong findet sich bereits ein Hinweis auf den Pyloro- 
spasmus (Foote). Danach trifft man hier und dort einzelne auf 
diese Krankheit hinweisende Auslassungen. Aber erst i. J. 1887 
hat Hirschsprung auf dem Kinderarztekongress zu Wiesbaden 
die Aufmerksamkeit der Padiater auf diesen eigenartigen Krank- 
heitszustand gelenkt, indem er zwei Obduktionsbefunde von 
sangeborener Pylorusstenose» beim Saugling vorlegte. Nach Hirsch- 
sprung haben viele Forscher diesen Krankheitszustand, seine Atio- 
logie und Pathogenese, sein klinisches Bild, seine Therapie und 
Prognose behandelt. Namen wie Heubner, Finkelstein, Ibrahim, 
Thomsen, Wernstedt, v. Pfaundler, Still, Tobler, Bloch u. a. haben 


1 Zwecks Ausfiihrung dieser Arbeit hat der Verfasser ein Stipendium von 
der Finnischen Arztegesellschaft »Duodecim» erhalten. 
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der Geschichte des Pylorospasmusleidens bleibend das Geprage 
gegeben. In Finnland dagegen sind nur einige Untersuchungen 
auf diesem Gebiete erschienen, und auch diese sind in der Haupt 
sache kasuistische Mitteilungen, die nur Einzelfalle behandeln 
(Pipping, Lévegren, Sourander, v. Willebrand). Unter diesen Um- 
standen ist es wohl am Platze, die Erfahrungen und Untersuchun- 
gen, die in Finnland auf diesem Gebiete gemacht worden sind, an 
die Offentlichkeit zu bringen. 

Unser Material umfasst die seit 1915 bis zum 30. VI. 1937 in 
der Universitats-Kinderklinik behandelten 144 Falle sowie aus- 
serdem die auf der Kinderabteilung des stadtischen Maria-Kran- 
kenhauses zu Helsinki wahrend der Jahre 1933—-1936 behandel- 
ten 14, also zusammen 158 Faille. In den letzten Jahren hat die 
Anzahl der festgestellten Falle einen bedeutenden Anstieg auf- 
gewiesen. Dies zeigt am besten die folgende Tabelle (Tab. 1), in 
der die jeweils in der Kinderklinik vorgekommenen Pylorospasmus- 
falle auf die verschiedenen Jahre verteilt sind. 


TABELLE 1. 


Totalanzahl der Knaben. Madchen. 


1 1 


afr Pe 


erste Halfte 1937 


Zusammen 


|_| 

0 

0 

1 : 

0 

0 

0 

1 

0 

1 

1924...... 0 

0 

0 

1 

8 6 

16 15 

11 10 

11 7 

4 3 

a 12 8 

24 20 
11 6 

144 114 
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Aus der Tabelle erkennen wir deutlich, wie auffallend die 
Anzahl der Falle gestiegen ist, so dass in der 10-Jahrperiode 1915 
—1924 nur 11 Fille, in dem folgenden, gleich langen Zeitabschnitt 
dagegen bereits 86 Falle behandelt wurden. Der gleiche Umstand 
ist auch anderswo bemerkt worden. So hat ihn Block in Berlin 
konstatiert, und ebenso geht er aus dem i. J. 1927 von Monrad 
beschriebenen Material hervor. Ramstedt hat i. J. 1934 in seiner 
umfassenden Monographie iiber die operative Behandlung des 
Pylorospasmus dieselbe Feststellung gemacht. Was ist der Grund 
fir die Zunahme dieser Krankheitsfalle in den letzten Jahren? 
Ramstedt erachtet, dass sie auf die bessere Kenntnis der Krankheit 
zuriickzufiihren sei, Nobel wiederum erklart, dass die Ursache 
vollstandig unklar ist. Block schreibt: »dass der Pylorospasmus 
neuerdings besser diagnostiziert wird, ist ausgeschlossen. Die 
Ursache dieser merkwiirdigen Erscheinung ist unbekannt, und es 
ist nicht viel gewonnen, wenn eine veranderte konstitutionelle 
Disposition in Betracht gezogen wird. Aber es gibt doch zu denken, 
dass von demselben Zeitpunkt an, wo die Pylorospasmen haufiger 
und haufiger ins Haus eingeliefert werden, auch die Zahl der 
malignen Falle bei der Diphtherie fortschreitend ansteigt.» Was 
wiederum die Zunahme in der Zahl der konstatierten Falle in 
Finnland betrifft, so bin ich fir mein Teil anzunehmen geneigt, 
dass die umfassende und durchgreifende Beratungs- und Fiirsorge- 
arbeit auf dem Gebiet der Kinderpflege und die zu ihrer Unter- 
stiitzung entstandenen sozialen und gesetzgeberischen Massnahmen, 
die in Finnland seit den ersten Jahren der Selbstandigkeit des 
Landes (1918) machtig gewirkt haben, auch in dieser Beziehung 
gute Arbeit geleistet haben. Man hat angefangen, den Krank- 
heitszustanden der Saéuglinge mehr und mehr Aufmerksamkeit 
zuzuwenden, und vor allem haben die Eltern Hilfe herbeigeholt. 
Auf diese Weise sind mehr und mehr FaAlle zur Kenntnis der Arzte- 
welt und des Fiirsorgepersonals gelangt und auf diesem Wege in 
die zustandige Behandlungsanstalt geschickt worden. Sicherlich 
ist derselbe Umstand auch anderswo wirksam gewesen. Block 
freilich wundert sich dariiber, weshalb die Pylorospasmusfalle 
friiher fast ausschliesslich in dem Privatpatientenmaterial vor- 
kamen, ihre Anzahl in den 6ffentlichen Polikliniken, den Findel- 
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hausern u.s. w. dagegen Ausserst gering war, wahrend seit dem 
Jahre 1923 der bemerkenswerte Umschwung eingetreten ist, dass 
der vorher bestehende Unterschied zwischen den verschiedenen 
Gesellschaftsklassen unter den Pylorospasmusfallen verschwunden 
ist. Sollten nicht auch in Berlin ahnliche Faktoren wie bei uns in 
Finnland hinsichtlich der Zunahme der Krankheitsfalle wirksam 
sein? 

Ferner hat man das verschiedenartige Auftreten der Pyloro- 
spasmuskrankheit unter den verschiedenen Vélkern als einen mit 
der Rassendisposition verkniipften Umstand angesprochen. Die 
germanische Rasse hat hierbei im Vordergrunde gestanden, und 
demgemass sind die Hauptgebiete des Vorkommens der Krankheit 
Deutschland, England, Nordamerika und Skandinavien gewesen. 
Die romanischen Vélker dagegen befanden sich im Hintergrund. 
Am wenigsten hat man Faille in Spanien und Italien konstatiert; 
in dem letzterwahnten sind bis zum Jahre 1930 nur 34 Falle publi- 
ziert worden (Colarizi). In Frankreich wiederum wurden etwas 
mehr diesbeziigliche Falle festgestellt. In der Tiirkei (Alantar) 
hat man die Krankheit gar nicht angetroffen, ebensowenig bei den 
Negern (Landham) u.s.w. I. J. 1915 schrieb Pipping, dass der 
Pylorospasmus der Sduglinge in Finnland sehr selten sei. Und 
noch auf dem i. J. 1927 in Helsinki abgehaltenen Nordischen 
Kinderarztekongress ergriff Kyrklund das Wort und beklagte, dass 
wegen der Seltenheit der Krankheit aus Finnland keine entspre- 
chenden Statistiken vorgelegt werden kénnten wie aus den anderen 
nordischen Landern. Aus dem oben Angefiihrten geht indessen 
hervor, dass die Krankheit in unserm Lande nicht mehr sehr 
selten ist, und es ist sogar wahrscheinlich, dass die Zahl der Falle 
in Zukunft weiterhin steigt, wenn auch in der Provinz Kinder- 
pflegeanstalten und -krankenhauser entstehen. Auch die An- 
schauung, dass die Krankheit in Frankreich sehr selten ware, 
scheint allmahlich zuriickzugehen. So vermuten ja Mutlel und 
Remy die Ursache fiir die Seltenheit des Leidens in Frankreich 
darin, dass die Krankheit dort unter vielen verschiedenen Diagno- 
sen geht, wie »Erbrechen infolge Intoleranz» (Weil und Péhu), 
»gewohnheitsmassiges Erbrechen» (Marjan), »spasmotische Krank- 
heit» (Lesage). 
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Aus Tab. 1 geht weiterhia hervor, dass der grésste Teil unseres 
Materials aus Knaben besteht; 114 von 144, und wenn wir die 14 
Falle von der Kinderabteilung des Maria-Krankenhauses hinzu- 
fiigen, von denen nur 3 Madchen betreffen, so erhalten wir als 
Anzahl der Knaben 125 (von 158) oder fast genau 80 %, was 
vollstandig den Zahlen entspricht, die allgemein in dieser Beziehung 
erhalten worden sind. So betragt ja der Anteil der Knaben in 
Ibrahims Material gerade 80 %, das Verhaltnis Knaben : Madchen 
bei Monrad 3.5:1 u.s. w. 

Ohne naher auf das klinische Bild einzugehen, das im Schrifttum 
schon Heubner, Ibrahim und viele andere genau und ausfiihrlich 
geschildert haben, will ich doch auf Grund unseres Materials die 
Zeit des Beginns der Krankheit beriihren. Anamnestische An- 
gaben sind alles in allem von 148 Fallen erhalten worden, und 
danach verteilt sich die Zeit des Krankheitsbeginns auf die ver- 
schiedenen Lebenswochen, wie folgt: 


TABELLE 2. 
0—1 1—2 2—3 3—4 4—5 5—6 6—7 2—3 7M 
Woche. W. W. W. W. W. Mon. 
34 27 38 20 24 2 1 1 1 | 


Wie wir aus der Tabelle ersehen, haben sich die Falle sehr 
gleichmassig auf die 4—5 ersten Lebenswochen verteilt. Beson- 
ders bemerkenswert ist, dass das Erbrechen bei einer so grossen 
Anzahl wie 34 von 148 oder bei 22 % in seinen Anfangen schon 
auf die ersten Lebenstage zuriickgeht. Denselben Umstand hat 
u. a. Ibrahim konstatiert. In der Hauptsache entfallt der Krank- 
heitsbeginn auf die 1—5. Lebenswoche. Unsere Aufmerksamkeit 
wird auch durch zwei Fille gefesselt, in denen die Krankheit so 
spat wie im Alter von 2—3 Mon. bzw. 7 Mon. eingesetzt hat. 


Im ersteren Falle handelt es sich um einen 2 Mon. 18 Tg. alten Knaben, 
der eine Woche lang sofort nach der Mahlzeit im Strahl erbrochen hat. 
Geburtsgew. 3.500 g, jetziges Gew. 4.160 g. Am Bauch wird leichte Peri- 
staltik festgestellt. Ein Réntgenbild wurde nicht aufgenommen. Das 
Gewicht halt sich etwa einen Monat auf derselben Hohe oder sinkt ein 
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wenig, das Erbrechen dauert in gleicher Weise mit taglich etwa 5—6 
Attacken fort; jeden Tag geringe Stuhlmengen. Nach Verlauf eines Monats 
wird das Erbrechen seltener; das Gewicht fangt an zu steigen und betragt 
im Alter von 4% Mon. 4350 g. Konservativ behandelt mit kleinen Mahl- 
zeiten (?/; Milch + 2% Gelatine), einer Warmeflasche auf dem Bauch 
und gelegentlicher Verabreichung von Narkoticis. 

Im letzteren Falle handelt es sich um einen Knaben mit einem Ge- 
burtsgew. von 4 kg. Hat 2 Mon. lang Brust, danach mit Wasser ver- 
diinnte Kuhmilch erhalten, seit Vollendung des 5. Mon. Kuh-Vollmilch. 
Hat vor 2 Wochen, d.h. seit er 7 Mon. alt ist, unter gleichzeitiger Ver- 
schlechterung des Allgemeinzustands angefangen, im Strahl zu erbrechen. 
Bei der Einlieferung in die Klinik: 7 Mon. 13 Tg., Allgemeinzust. schlecht, 
Gew. 3.400 g, Magengegend aufgetrieben, deutliche Peristaltik wahr- 
nehmbar. Am folgenden Morgen machtiges, blutgemischtes Erbrechen 
und Exitus. Obduktion von den Eltern verweigert. 


Ein so spater Krankheitsbeginn ist beim Pylorospasmus selten, 
aber doch nicht unbekannt. Schirmer erwahnt, dass von den im 
Kaiser- und Kaiserin-Friedrich-Kinderkrankenhaus zu Berlin im 
Verlauf von 10 Jahren behandelten 267 Pylorospasmusfallen die 
Krankheit bei einem im Alter von 4 Mon. und bei einem im Alter 
von 5 Mon. begonnen hatte. Ausserdem publiziert er einen Fall, 
wo das Leiden im Alter von 9—10 Mon. manifest und die klini- 
sche Diagnose bei der Operation bestatigt wird. Dariiber hinaus 
sind noch einige kasuistische Mitteilungen publiziert worden (z. B. 
von Képpen, Shaw und Elting), wo die Krankheit spater als nor- 
malerweise einsetzte. 

Bei Behandlung unseres Materials haben wir den Eindruck 
gewonnen, dass die meisten Pylorospasmusfalle erste Kinder der 
jeweiligen Eltern betreffen. Denselben Umstand hat auch Liejman 
festgestellt. In unserm Material liegen in dieser Hinsicht Anga- 
ben iiber 140 Falle vor, die sich folgendermassen auf die ver- 
schiedenen Geburten verteilen: 


TABELLE 3. 


3. Geb. 4. Geb. 6. Geb. 


1. Geb. | 2. Geb. | — | 7. Geb. 
: 82 | 30 | 20 | 5 | 1 | 1 | 1 
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Aus Tab. 3 ersehen wir tatsachlich, dass die meisten (58 % 
von ihnen erste Kinder betreffen, und dass die Pylorospasmus- 
falle mit steigender Geburtenziffer abnehmen. Dies braucht 
jedoch nicht zu bedeuten, dass gerade die ersten Kinder beson- 
ders fiir Pylorospasmus disponiert waren, denn die Zahl der Mehr- 
geburten sinkt mit steigender Kinderzahl. Aber auch angenommen, 
dass man die Gebarenden in zwei Gruppen, in Erstgebarende und 
Mehrgebarende einteilt, ist die Anzahl der letzteren im allgemei- 
nen grésser als diejenige der ersteren. So belief sich die Totalanzahl 
der Gebarenden der Universitats-Frauenklinik zu Helsinki z. B. 
i. J. 1934 auf 2,351, von denen 970 Erstgebarende und 1,381 Mehr- 
gebarende oder, prozentualiter berechnet, 41 % Erstgebarende und 
59 % Mehrgebarende waren, also ein ganz entgegensetztes Verhalt- 
nis darboten wie bei den Pylorospasmusfallen. Die gleiche Tendenz 
erkennen wir auch in den Angaben aus der Entbindungsanstalt zu 
Viipuri, der gréssten Provinzstadt Finnlands. I. J. 1935 wurden dort 
1,221 Gebarende gepflegt, von denen 547 Erstgebarende und 674 
Mehrgebarende waren, die beiden also im prozentualen Verhiltnis 
von 44:56 zueinander standen. Es erscheint somit evident, dass 
unter den Pylorospasmuskindern relativ mehr Erstgeborene vorkommen. 

Haufig erkranken gerade die kraftigen, gesunden, grossen und 
mit Brustmilch gefiitterten Sauglinge an Pylorospasmus (Ibrahim 
u. a.). Dasselbe weist auch unser Material aus. Betrug doch das 
Geburtsgewicht bei 74 von 150 Kindern iiber 3500 g. Ganz kleine 
Frihgeburten dagegen gehen gar nicht in unser Material ein; das 
niedrigste Geburtsgewicht betrug 2.100 g. 

Von den 228 Kindern in Monrads Material waren 147 (64.4 %) 
reine Brustkinder, gemischte Nahrung (Brust- und Kuhmilch) be- 
kamen 13 (5.6 %) und 68 (29 %) waren reine Flaschenkinder. 
Ungefahr die gleichen Verhaltnisse haben Feer, Nobel u.a. be- 
obachtet. In unserm Material machen die Brustkinder 65 % aus, 
die Kinder mit gemischter Nahrung 27 %, und den Rest oder 8 % 
die von Anfang an kiinstlich ernahrten Kinder. Dies braucht 
indessen nicht zu bedeuten, dass die Brustkinder in irgendeiner 
Weise mehr fiir Pylorospasmus pradisponiert waren, denn natur- 
gemass wird der grésste Teil der Neugeborenen wahrend der ersten 
Lebenswochen an der Brust genahrt. So waren ja von den bei 
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Stichproben der im Zusammenhang mit der Universitaéts-Kinder- 
klinik wirkenden Beratungsstelle herausgegriffenen Kindern 71 % 
wahrend des ersten Lebensmonats rein an der Brust, 23 % mit 
gemischter Nahrung und 8 % mit rein kiinstlicher Nahrung ernahrt. 
Das Verhaltnis dieser normalen und der Pylorospasmuskinder ist 
also annahernd dasselbe, ein Umstand, der dartut, dass die Brust- 
kinder keineswegs speziell zu der Pylorospasmuskrankheit neigen. 

Es sind Falle von familidrem Auftreten der Krankheit publiziert 
worden (Freund, Képpen, Heubner, Ibrahim, Caulfield, Bratusch- 
Marrain, Ashton, Varden, Schreiber, Cockayne, Brendle u. a.). Unser 
Material enthalt 6 Falle, in denen bei mehr als einem Familien- 
mitglied Pylorospasmus vorkommt: vier, in denen die Krankheit 
bei zwei, und zwei, in denen sie bei drei Kindern bestanden hat. 
Ganz besondere Erwahnung verdient eine Professorenfamilie mit 
insgesamt 5 Kindern, von denen drei Pylorospasmus gehabt haben 
und auch die zwei andern schwere »Erbrecher» gewesen sind. 

Nach wie vor unentschieden ist die Frage der neuropathischen 
erblichen Belastung der Pylorospasmuskinder. Manche Forscher 
geben das Vorhandensein einer solchen zu (u. a. Heubner, Bendix, 
Czerny), andere bestreiten es (u. a. Ibrahim). Was wiederum unser 
Material betrifft, so sind bei 18 Fallen in der engeren Familie 
entweder allgemeine oder speziell auf das Magennervensystem 
hindeutende Krankheiten angetroffen worden. Das entspricht 
etwa 11 % unseres Gesamtmaterials, also meines Erachtens einem 
verhaltnismassig niedrigen Prozentsatz. Man sollte meinen, dass 
man beinahe in jeder beliebigen Menschengruppe auf Grund der 
Anamnese eine neuropathische erbliche Belastung von diesem 
Ausmass findet. So haben ja in einem Fall bei der Mutter, der 
Grossmutter und der Urgrossmutter chronische Magenbeschwerden 
bestanden, die bei der Mutter in der Klinik auf einen »nervésen 
Magen» zuriickgefiihrt wurden. Es kommen Falle vor, in denen 
der Vater oder die Mutter zu viel oder zu wenig Magensaure, 
die Mutter in jiingeren Jahren hysterische Anfalle gehabt hat, 
die Mutter hypernervés. unbalanciert u. s. w. ist. 

Die Frage nach der Sekretionstatigkeit des Pylorospasmusmagens 
hat den Sinn der Forscher ebenfalls beschaftigt. Im allgemeinen 
ist man friiher der Ansicht gewesen, dass »freie Salzsdure», die 
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bei der Entstehung des Pylorospasmus eine Rolle spielen sollte 
(Knépfelmacher), besonders reichlich gefunden wird (Grosser, 
Finkelstein, Feer, Freund). Finkelstein schreibt in seinem Lehr- 
buch folgendes itiber den Pylorospasmusmagen: »ein bemerkens- 
werter Befund ist das Auftreten freier Salzsdure; er wird, wenn 
nicht schon bei der ersten, so doch bei wiederholten Untersuchun- 
gen regelmassig erhoben. Die Gesamtaziditaét ist hoch.» Engel 
und Herz fiihren normale Sadurewerte an, Vollmer spricht sogar 
von abnorm niedrigen Werten und schlagt geradezu vor, bei der 
Behandlung grosse Salzsturemengen zu verwenden. Demuth teilt 
mit, er habe in Pylorospasmusmagen folgende Werte gefunden: 
pH 4.1—5.2, wahrend pH im Magensaft eines normalen Sauglings 
nach einer Milchmahlzeit, aber in Quantitaten, die unterhalb des 
dem Alter entsprechenden Optimums liegen, 5.9 betragt. Demuth 
fahrt fort: »Es ist also gar nicht erwiesen, dass Pylorospasmus mit 
Hyperaciditat einhergeht. Wir verfiigen noch iiber eine ganze 
Reihe von pH-Bestimmungen im Erbrochenen, bei denen sich 
erstaunlicherweise haufig eine niedrige Aciditat, ja sogar neu- 
traler Mageninhalt eine halbe Stunde nach Frauenmilch ergab.» 
Block untersuchte 29 Pylorospasmuskinder unter Verwendung des 
Dimethylaminoazobenzol-Titrationsverfahrens zur Bestimmung der 
freien HCl und entnahm die Mageninhaltsprobe 1 Std. nach einer 
gewohnlichen Mahizeit. Er kam zu folgenden Ergebnissen: Ir- 
gendein regelmassiger Verlauf in bezug auf die Lange der Krank- 
heit war nicht wahrzunehmen. Teilweise fand sich freie Salzsdure 
schon im Beginn der Krankheit. Teilweise war dieselbe nicht 
einmal in wiederholten Serienuntersuchungen nachzuweisen. In 
einigen Fallen stiegen die Saurewerte im Verlauf der Krankheit, 
in einigen sanken sie, aber in den meisten blieben sie unverandert. 
Es war also keine Regelmassigkeit darin zu beobachten. Die 
Gesamtaziditatswerte waren in der Regel verhaltnismassig hoch. 

In unserm eigenen Material haben wir den Mageninhalt bei 
33 Pylorospasmusfallen unter Verwendung des Titrationsverfah- 
rens mit Kongopapier und Phenolphthalein untersucht.  Aller- 
dings sind die Aziditaten des Magens in letzter Zeit gewéhnlich 
als Wasserstoffionenkonzentration angegeben, eine Methode, die 
auch ihre offenbaren Vorteile besitzt: man kommt mit geringen 
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Probequantitaten aus, braucht sich nicht mit dem inneren Ionen- 
gleichgewicht zu befassen und erhalt einen mathematisch genauen 
Zahlenwert (Huhtikangas). Diese von uns benutzte Titrations- 
methode scheint jedoch wenigstens hinsichtlich der Gesamtazidi- 
tatsmenge (TA) den praktischen Anforderungen zu _ geniigen. 
Zuerst haben wir 7—8 Std. nach der letzten Mahlzeit aus dem 
leeren Magen eine Probe entnommen, danach haben wir dem 
Kinde eine Frauenmilchmahlzeit von gewéhnlicher Grdésse ver- 
abreicht und hierauf nach Verlauf von 1, 2 und 3 Stunden aber- 
mals Proben entnommen. Huhtikangas unterstreicht besonders, 
dass nur solchen Untersuchungen praktische Bedeutung zu- 
kommt, die im Zusammenhang mit der natiirlichen Séuglings- 
nahrung, Muttermilch oder Milchmischungen verschiedener Art, 
ausgefiihrt worden sind. In den meisten Fallen haben wir in 
Zwischenraumen von 1—2 Mon. mehrere Untersuchungen an- 
gestellt. Die Ergebnisse gehen aus folgender Tabelle hervor. 
Ehe wir an die Beurteilung der obigen Resultate gehen, noch 
einige Worte iiber die Magensekretion der normalen Séuglinge. Es 
ist namlich zu beachten, dass die Muttermilch und vor allem die 
Kuhmilch starke Puffereigenschaften besitzt, die in der Haupt- 
sache von den Eiweissbestandteilen derselben herriihren. Dem- 
gemass wird ein erheblicher Teil der von dem Sdaugling in den 
Magen ausgeschiedenen Salzsdure zur Uberwindung der Puffer- 
eigenschaften verbraucht, und deshalb wird im Séuglingsmagen 
der Kongowert wahrend der ersten 2—3 Stunden nach einer 
gewohnlichen Brustmilchmahlzeit nicht erreicht. — Aus Tab. 4 
geht unstreitig hervor, dass es sich in keinem einzigen Falle um 
hohe Saurewerte handelt, sondern eher um ganz niedrige. So 
bemerken wir ja beim Durchmustern der Werte, die sich auf 
Proben aus dem leeren Magen beziehen, dass in 17 Fallen (Fall 
4, 8, 9, 11, 12, 13, 15, 16, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 26, 29, 31) die 
ofreie Salzsdure» fehlt. Jn allen tibrigen Fallen sind relativ niedrige 
Werte wahrzunehmen. Nur in ganz vereinzelten Fallen finden 
sich héhere Zahlen, wie z. B. in Fall 6 (HCI 30), 37 (HCI 28), 30 
(HCl 42). Die Gesamtaziditat hingegen ist in den meisten Fallen 
relativ, ja sogar, recht hoch (z. B. Fall 3, 6, 13, 18, 30). Man kénnte 
denken, dass die Krankheit in den Fallen, wo verhaltnismassig 
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TABELLE 4. 
= <5 7 <5 
Nr.| 8 & See mes Nec wes 
re | <3 4 S54 ss 
& 
1 6 30 0; 0 
2 3 50 0; 27 
11 50 0; 28 0:0 5; 37 
15 60 18: 82 15; 59 2: 44 
3 4 40 0; 35 12; 50 0; 10 
15 100 10; 90 0: 27 0; 40 ‘aie 
4] 8 40 0: 6 2: 25 7; 25 
16 60 0; 20 10: 34 14; 31 10: 20 
5| 3 30 + 0; 30 0; 50 4 
13 100 8; 40 7:75 8: 50 6; 52 
6] 10 20 30; 80 0: 48 20: 100 1; 60 
| 50 + 10; 57 0: 30 ~ 
21 100 16; 80 0; 45 12; 43 50; 54 
8} 14 80 0; 10 0; 27 0; 20 — 
9} 1 80 0; 20 0; 16 0; 38 0; 14 
10} 10 100 3; 60 0; 25 3; 29 6; 30 
17 100 4 0; 45 6: 53 8: 23 
11] 9 30 0; 81 0; 42 0: 18 0: 15 
16 100 0; 24 0; 54 5; 23 2; 26 
12 9 40 0; 34 0; 36 0; 26 14; 28 
18 100 6; 28 0; 15 0; 41 edi 
13| 10 100 4; 74 0; 32 0; 28 0; 16 
13 150 + 0: 41 4: 28 4: 34 
14] 6 50 15; 44 0; 32 0: 17 14: 35 
11 150 3; 61 0; 53 2; 39 — 
15| 6 50 0; 28 0; 29 0; 19 0; 37 
17 80 0; 23 0; 22 0; 25 0: 28 
20 80 24; 51 0; 15 3: 35 19: 55 
16 5 70 0; 0 0; 12 0; 28 
17} 2 50 18; 51 0; 40 0; 40 0; 0 
10 90 + 0; 20 0; 52 > 
18 7 40 8; 30 0; 17 0; 18 0;3 
12 70 0; 72 0; 20 0; 12 0; 15 
14 90 sane 0; 22 0; 32 0; 52 
19| 7 50 0; 0 0: 30 0:0 + 
15 100 0; 0 0;15 0; 35 0; 20 
20 9 40 0; 0 0; 10 0; 0 0; 35 
21 2 50 oa 0; 40 0; 46 0:52 
9 60 0; 65 0; 30 0: 55 0; 40 
12 90 0; 0 0; 30 0; 60 0; 20 
22} 3 50 0: 44 0; 27 0: 44 0:11 
10 70 + 0; 44 + ‘i 
14 100 0; 24 0: 20 5; 45 0; 32 
23 1 30 0; 95 0; 67 0; 35 0; 18 
100 4: 23 0: 12 0:14 2:14 
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hohe Saurewerte vorliegen, erst kurze Zeit gedauert hatte, denn 
bei beginnenden Pylorospasmusfallen sind starke Aziditéten im 
Mageninhalt (pH 2—pH 3) nachgewiesen worden (Freudenberg). 
Uberdies ist der Magensaft des Neugeborenen, wie friiher gezeigt 
wurde, besonders sauer (Huhtikangas). Aber dann nimmt die 
Aziditat des Magensaftes allmahlich ab und ist beim Séugling 
gewohnlich relativ gering. Da nun jedoch ziemlich viele Pyloro- 
spasmusfalle verhaltnismassig friih anfangen, wobei die Aziditat 
des Magensaftes noch nicht Zeit gehabt haben diirfte, in erhebli- 
chem Masse zu sinken, sollte man annehmen, dass gerade in den 
Fallen, in denen man die Untersuchung des Probefriihstiicks 
ziemlich im Anfang der Krankheit hat ausfiihren kénnen, die 
héheren Werte, und in den bereits weiter vorgeschrittenen Fallen, 
in denen Erbrechen und Magenerweiterung schon nachteilig auf 
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24 3 50 ot 0;9 0;0 
25 ? 100 25; 56 0; 40 0; 40 
26 1 50 oe 22; 48 10; 38 
10 100 0; 25 0; 18 0: 31 
17 80 0: 0 0: 80 
27 2 50 12; 52 0; 39 1; 66 
8 100 28; 73 7; 34 18; 46 
15 100 20: 34 0; 18 5: 37 36 
19 150 14; 34 0; 26 0; 30 22 
28 50 18; 58 0; 34 18; 42 6; 34 
100 19; 38 7; 31 17; 48 48; 67 | 
90 18; 37 7; 25 23; 31 22; 31 
29 50 0; 62 0; 41 7; 35 4; 29 
60 0; 39 0; 28 0; 40 0; 18 
60 0; 26 0; 20 0; 27 0; 22 
30 60 _ 0; 38 2; 33 18; 42 
60 42; 76 0; 22 14; 55 15; 45 
31 50 0; 0 0; 0 0; 82 0; 50 
60 0; 20 0; 20 0; 76 0; 16 
60 0; 11 0; 16 0; 14 0; 13 2 
32 60 2; 63 0; 11 0; 25 0;0 
60 8; 43 0; 20 4- 22 15; 30 
33 60 — 0; 16 0; 42 0; 32 
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die Sekretionstatigkeit des Magens einwirkten, die niedrigeren 
Werte anzutreffen waren. — Betrachten wir nunmehr die Fille, 
in denen jene héheren HCl-Werte vorkommen, mit Riicksicht auf 
den oben geschilderten Gedankengang, so bemerken wir, dass die 
Krankheit in Fall 6 10 Wochen, in Fall 37 8 Wochen, in Fall 
30 9 Wochen, also in allen Fallen verhaltnismassig lange gedauert 
hat. Wenn wir weiterhin die Falle ins Auge fassen, in denen mehr- 
mals wahrend der Krankheit Magenaziditatsbestimmungen aus- 
gefiihrt worden sind (Fall 4, 5, 7, 10, 11—15, 17—19, 21—23, 
26—38), so gewahren wir, dass die Saéurewerte mit fortdauernder 
Krankheit nur in einigen Fallen (Fall 21, 26, 29, 31) kleiner werden. 
In Fall 21 sind Untersuchungen wahrend der 2., 9. und 12. Krank- 
heitswoche vorgenommen worden; die Saurewerte der aus dem 
leeren Magen entnommenen Proben sind folgende: +, 0;65, 0;0. 
In Fall 26 wiederum wurden die Versuche in der 1., 10. und 17. 
Krankheitswoche ausgefiihrt und die Werte lauteten: —, 0;25, 
0;0. Ebenso ist auch in Fall 29 und 31 die gleiche Tendenz deut- 
lich wahrnehmbar, woraus wir ersehen, dass die Aziditatswerte 
mit fortschreitender Entwicklung der Krankheit dauernd sinken. 
Gleichzeitig ist diesen 4 Fallen gemeinsam, dass die Untersuchun- 
gen bei ihnen allen ganz im Anfangsstadium der Krankheit aus- 
gefiihrt werden konnten. In den iibrigen Fallen dagegen (Fall 17, 
23, 27), in denen man die ersten Untersuchungen nicht so zeitig 
vornehmen konnte, ist die sinkende Richtung nicht so deutlich 
erkennbar. In vielen Fallen wiederum, in denen die Aziditats- 
bestimmungen erst in einem verhaltnismassig spaten Stadium der 
Krankheit zur Ausfiihrung kamen, hat sich die oben beschriebene 
Entwicklung noch nicht nachweisen lassen, sondern sind die Saure- 
werte bei den spater angestellten Versuchen im Gegenteil grésser 
als die friiheren (z. B. Fall 12, 15, 30, 32). In allen diesen Fallen 
bemerken wir einen systematischen Anstieg der Aziditatswerte. 
Wenn wir nun ferner die Zeitpunkte betrachten, wo die letzteren 
Untersuchungen ausgefiihrt worden sind, so bemerken wir, dass 
dieselben recht spat angestellt sind (Fall 12, 18. Krankheits- 
woche, Fall 15, 17. und 20. Krankheitswoche, Fall 30, 9. und 
Fall 32, 11. Krankheitswoche), also zu einer Zeit, wo in dem Krank- 
heitsbilde schon eine Wendung zum Bessern eingetreten ist: das 
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Erbrechen hat im grossen Ganzen aufgehért, und das Gewicht 
bewegt sich in aufsteigender Richtung. Schliesslich sind noch 
Faille zu beobachten, bei denen die Séurewerte wahrend der ganzen 
Observationszeit ungefahr auf demselben Niveau geblieben sind 
(z. B. Fall 28). 

Auf Grund alles des oben Gesagten bemerken wir also, dass 
unsere Magenaziditdtsuntersuchungen, die auj niichternen Magen, 
etwa 7-—8 Stunden nach der letzten Mahilzeit ausgefiihrt wurden, 
ein etwas wechselndes Resultat ergeben. Dennoch ist deutlich wahr- 
zunehmen, dass es sich im allgemeinen um niedrige Sdurewerte 
sowohl hinsichtlich der »freien HCl als der Gesamtaziditat handelt; 
wenigstens liegt in keinem Falle eine Hyperaziditaét vor. Des- 
gleichen ist zu beobachten, dass in den Faillen, in denen die erste 
Sdurebestimmung ganz im Anfangsstadium der Krankheit ausgefiihrt 
werden konnte, die jfortlaufenden Untersuchungen ein Kleinerwerden 
der Sdurewerte bis zum Wendepunkt der Krankheit ausweisen. 

Ein besseres Bild von der Magensekretion als die obenerwahn- 
ten Versuche liefern unsere eigentlichen Probefrih- 
stiickuntersuchungen, die wir, wie schon friiher erwahnt, 
mit Frauenmilch angestellt haben. Aus den Versuchen geht fast 
iibereinstimmend hervor, dass 1 Stunde nach dem Genuss der Mahl- 
zeit keine »freie Salzsdéure» vorhanden ist. Die einzigen Ausnah- 
men bilden die Falle 2, 4, 7, 26, 27, 28. So tritt jain Fall 2 nach einer 
Krankheitsdauer von 15 Wochen, in Fall 4 von 16 Wochen, in Fall 7 
von 3 Wochen, in Fall 26 und 27 von 8 Wochen, in Fall 28 von 
7 Wochen »freie Salzséure» auf. In diesen Fallen sind die Saure- 
werte schon im leeren Magen héher als in der Norm. Die Gesamt- 
aziditdtswerte betragen grésstenteils zwischen 20 und 40. Es ist 
offenbar, dass einerseits bei fortgesetzter Sauresekretion und 
andrerseits bei Verminderung der Inhaltsmenge des Magens die 
Aziditat in der spater entnommenen Probe grésser sein muss. 
So zeigen denn die nach Verlauf von zwei Stunden entnommenen 
Proben in den meisten Fallen schon einen Anstieg der Sdurewerte 
im Mageninhalt. Noch viel deutlicher aber ist diese Erscheinung 
nach Verlauf von 3 Stunden wahrzunehmen, obwohl sich allerdings 
einige Falle finden, in denen noch vollstandiger Mangel an »freier 
Salzsaure» herrscht. Soiche Fille sind Fall 3 (bei dem nach einer 
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Krankheitsdauer von 4 Wochen nach Verlauf von 3 Std. kleinere 
Werte erhalten wurden als nach Verlauf von 2 Std., wahrend 11 
Wochen spater nach Verlauf von 3 Std. nichts aus dem Magen 
heraufgebracht wurde), Fall 9, 13, 15, 17, 18, 19, 20, 21, 22—25, 
29, 31, 33. In diesen Fallen fehlt die »freie HCl» in irgendeinem 
Stadium der Krankheit vollkommen oder sind die dafiir erhaltenen 
Werte sehr niedrig. Die Gesamtaziditétsmengen sind ungefahr 
dieselben wie nach Verlauf von 1—2 Stunden, liegen somit in der 
Hauptsache zwischen 20 und 40. 

Aus dem Obigen geht also hervor, dass die nach einer gewohnlichen 
Brustmilchmahizeit nach Verlauf von 1, 2 und 3 Stunden aus dem 
Pylorospasmusmagen entnommenen Proben in den meisten Fallen eine 
Sduresekretion erkennen lassen, dass es sich aber dabei durchaus nicht 
um hohe Sdurewerle, sondern eher um verhdltnismdassig niedrige handelt. 

Vergleichshalber haben wir unter Benutzung desselben Ver- 
fahrens einige normale und an verschiedenartigen Magenkrank- 
heiten leidende Saéuglinge untersucht. Unser Material und die 
diesbeziiglichen Ergebnisse erhellen aus nachstehender Tabelle: 


TABELLE 5. 


Diagnose. 


‘PIS UOA 


‘PIS T UOA 
yoru 
VL 1IDH 


“yon 
wap JOA 
VL ‘2 IDH 


» 
Obstipatio 
Gastro-enteritis 
» Dystrophia.... 
» 
Gastro-enteritis. _Dystro- 
phia. - 
Icterus prolongatus. ...... - 20; 50 
< ~- 
Praematura. -15 ; 26 | 27; 60 
Convalescentia post seps... 
Cheilo-gnato-palatoshisis.. . 


2:31 | 25; 54 
0; 29 3; 16 


Nr.| Alter. Nec 
a2 
& > cr 
1) 1 20) 0;18 | 0;18 | +; 20 
2} 2 » 0;16] 
3 1 
4} 2 
5| 3 
6) 5 
1 
8 1 
9] 4 
10 1%» 
11 1 » 
12; 4 » 
13 4 » 
14 9 » 
15} 4 » — 0;8 
16] 4 » 0; 14 
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Beim Durchmustern der obigen Tabelle bemerken wir, dass 
die Probefriihstiickversuche in diesen 16 verschiedenen Fallen 
etwas nach der einen und der andern Seite variieren. Doch ist 
deutlich erkennbar, dass in allen den Fallen, wo 3 Std. post coenam 
Mageninhalt heraufgebracht wurde, »freie HCl» anzutreffen ist, 
sowie dass die Gesamtaziditatswerte in den meisten Fallen relativ 
hoch sind. Demnach scheint es offenbar, dass die Sduresekretion 
hierbei im allgemeinen starker ist als in den Pylorospasmusfallen. 
Worauf beruht denn die schlechtere Sekretion der Pylorospasmus- 
magen? Huhtikangas glaubt sie darauf zuriickfiihren zu sollen, 
dass der Kérper infolge des anhaltenden Erbrechens seinen ganzen 
verfiigbaren sog. »lockeren» Chlorvorrat eingebiisst hat. Vielleicht 
dieser Umstand und vielleicht auch die standige und langdauernde 
Dehnung des Magens und seine daraus folgende bleibende Er- 
weiterung wirken schadigend oder gar vernichtend auf die Sekre- 
tionstatigkeit der Magendriisen ein. Sicher ist hier eine ahnliche 
Erscheinung zu beobachten wie in den im spateren Kindheits- 
alter anzutreffenden Ptosis-et-dilatatio-ventriculi-Fallen (Ylppé). 


Zusammenfassung. 


Das Material umfasst die in der Universitats-Kinderklinik zu 
Helsinki seit 1915 bis zum 30. VI. 1937 behandelten 144 und die 
auf der Kinderabteilung des stadtischen Maria-Krankenhauses zu 
Helsinki wahrend der Jahre 1933—1936 behandelten 14, also 
insgesamt 158 Faille. Die Anzahl der Pylorospasmusfalle weist 
in Finnland wahrend der letzten Jahre einen bedeutenden An- 
stieg auf, als dessen Ursache der Verfasser die machtige Beratungs- 
und Fiirsorgearbeit auf dem Gebiet der Kinderpflege anspricht, 
mit deren Hilfe immer mehr Pylorospasmusfille der sachgemassen 
Behandlung zugefiihrt worden sind. Ferner geht aus dem Material 
hervor, dass 80 % Knaben und 20 % Madchen davon betroffen sind. 

In 22 % der Falle hat die Krankheit in den ersten Lebenstagen 
begonnen. 

Unter den Pylorospasmuskindern finden sich relativ meht 
erste Kinder ihrer Eltern. Dagegen ist der Anteil der Brustkinder 
verhaltnismassig nicht grésser als unter den normalen Kindern. 
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Irgendeine spezielle neuropathische erbliche Belastung hat sich 
nicht nachweisen lassen. 

Besondere Beachtung ist der Sekretionstatigkeit des Pylorospas- 
musmagens gewidmet worden, wobei mittels der gewéhnlichen 
Kongopapier- und Phenolphthaleintitration die Saurewerte des 
Magens sowohl im niichternen Magen als auch nach einer Frauen- 
milchmahlzeit von gewéhnlicher Grésse nach Verlauf von 1, 2 
und 3 Stunden bestimmt wurden. Auf diese Weise hat man 33 
Pylorospasmuskinder in Zwischenraumen von ca 4—5 Wochen 
uatersucht und festgestellt, dass die Magenaziditatsuntersuchun- 
gen, wenn sie auf leeren Magen ca 7--8 Stunden nach der letzten 
Mahizeit ausgefiihrt werden, ein etwas wechselndes Resultat 
liefern. Jedoch sind im allgemeinen niedrige Saurewerte sowohl 
in bezug auf die »freie HCl» wie auf die Gesamtaziditatsmenge 
erhalten worden. Derselbe Umstand ist auch nach einer Frauen- 
milchmahizeit festzustellen. Im allgemeinen ist eine dahingehende 
Tendenz zu beobachten, dass die Sdurewerte mit fortschreitender 
Entwicklung der Krankheit kleiner. werden. 

Vergleichshalber sind 16 gesunde oder an verschiedenartigen 
Magenkrankheiten leidende Sauglinge untersucht worden, wobei 
bemerkt wurde, dass in diesen Fallen 3 t. post coenam héhere 
Werte anzutreffen sind als bei Pylorospasmuskindern. 


Literaturverzeichnis. 


Alantar: Kinderartzl. Praxis 7, S. 411, 1936. 

Ashton: Arch. of Pediatr. 46, S. 651, 1929. 

Bloch: Jahrb. f. Kinderheilk. 65, S. 233, 1907. 

Block: Z. f. Kinderheilk. 47, S. 281, 1929. 

Bratusch-Marrain: Arch. Kinderheilk. 85, S. 93, 1928. 

Brendle: Monatschr. f. Kinderheilk. 68, S. 295, 1937. 

Caulfield: Americ. Journ. of Diss. of Childr. 32, S. 706, 1926 u. 40, S. 
1069, 1930. 

Cockayne: Lancet 1934, S. 898. 

Colarizi: Pediatria Riv. 43, S. 1297, 1935. Ref. nach Zentralbl. f. d. ges. 
Kinderheilk. 1936. 

Czerny u. Keller: Des Kindes Ernahrung. Leipzig u. Wien, Franz Deu- 
ticke, 1925. 

Demuth: Ergebn. der inn. Med. u. Kinderheilk. 29, 8S. 90, 1926. 


Elting, ref, nach Ibrahim. 

Engel, ref. nach Czerny u. Keller. 

Feer: Verhandl. d. Deutsch. Ges. f. Kinderheilk. 1908. 

Finkelstein: Lehrbuch der Sauglingskrankheiten. Berlin, Julius Springer, 
1921. 

Foote: Americ. Journ. of Dis. of Childr. 15, S. 351, 1918. 

Freudenberg: Physiologie und Pathologie der Verdauung im Sauglings- 
alter. Berlin, Julius Springer, 1929. 

Freund, ref. nach Czerny u. Keller. 

Grosser, ref. nach Czerny u. Keller. 

Heubner, ref. nach v. Starck. 

Hirschprung, ref. nach Ramstedt. 

Huhtikangas: Acta Soc. Med. Fennicae »Duodecim», Ser. B, Tom. 24, 
Fasc. 1, 1936. und Lectio praecursoria (Manuskript). 

Ibrahim: Ergebn. der inn. Med. u. Kinderheilk. 1, S. 208, 1908 u. 24, 
S. 233, 1923. 

Knépfelmacher, ref. nach Czerny u. Keller. 

Kyrklund: Acta Paediatrica 7, Suppl. 2, S. 36, 1928. 

Képpen, ref. nach Ibrahim. 

Landham: South. med. Journ. 22, S. 639, 1929. Ref. nach Zentralbl. f. 
d. ges. Kinderheilk. 1930. 

Liefmann: Monatschrft. f. Kinderheilk. 12, S. 714, 1914. 

Lévegren: FLH 57, S. 448 u. 489, 1915. 

Monrad: Acta Paediatrica 7, S. 16, 1928. 

Mutel u. A. Remy: Nourrison 15, 8S. 18, 1927. 

Nobel: Die angeborene Pylorusstenose der Sauglinge. Handbuch der 
Kinderheilkunde von Pfaundler-Schlossmann, 3. Teil, S. 358, 1931. 

¢. Pfaundler, ref. nach Ibrahim. 

Pipping: FLH 57, S. 458, 1915. 

Ramstedt: Ergebn. Chirurg. 27, S. 54, 1934. 

Schirmer: Kinderartzl. Praxis 7, S. 454, 1936. 

Schreiber: Acta Paediatrica 16, S. 562, 1933. 

Shaw, ref. nach Ibrahim. 

Sourander: FLH 65, 8. 48, 1923. 

». Starck: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 24, S. 225, 1923. 

Still, ref. nach Ramstedt. 

Thomsen, ref. nach Ramstedt. 

Tobler, ref. nach Ramstedt. 

Varden: J. Paediatr. 3, S. 493, 1933. 

Vollmer: Monatschr. f. Kinderheilk. 31, S. 380, 1925. 

Wernstedt, ref. nach Ramstedt. 

¢. Willebrand: Acta Paediatrica 7, S. 27, 1928. 

Yippé: Acta Soc. Med. Fennicae »Duodecim», Ser. B, Tom XV, 1931. 


379 
1 
n 
| 
2 
3 
n 
n , 
t 
e 
e 
r 
n 
: 
e 
Ss. 


Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Ylppé. 


Untersuchungen tiber den Pylorospasmus der Sauglinge.' 
T. SALMI. 


II, Mitteilung. 


Behandlung, Behandlungsindikationen (speziell im Lichte der 
R6éntgenuntersuchung) und Behandlungsergebnisse. 


In unserer friiheren Untersuchung (s. den vorigen Artikel 
dieses Heftes) haben wir das Vorkommen des Pylorospasmus in 
Finnland behandelt. Auch der Sekretionstatigkeit des Pylorospas- 
musmagens haben wir darin Beachtung geschenkt. In der an- 
schliessenden Mitteilung beschaftigen wir uns nun mit der 
Behandlung, den Behandlungsindikationen und den Behand- 
lungsergebnissen unserer Pylorospasmusfalle. 

Die Therapie des Pylorospasmus ist die ganze Zeit iiber in 
der Hauptsache konservativ gewesen, und die Behandlungsmass- 
nahmen haben im Laufe der Jahre mit den allgemeinen Strémun- 
gen auf diesem Gebiete gewechselt. In friiheren Jahren hat man 
mit verschiedenartigen Milchmischungen (immer in kleinen Mahl- 
zeiten) experimentiert und daneben Gelatine, unterschiedliche 
Arzneimittel (Valeriana, Medinal, Atropin, Papaverin, Salz- 
sAure u.s.w.), Duodenalsondierung, Magenspiilungen etc. zur 
Anwendung gebracht. Jetzt wahrend der letzten Jahre ist die 
Behandlung mehr und mehr vereinfacht worden; man hat aus- 


1 Zwecks Ausfihrung dieser Arbeit hat der Verfasser ein Stipendium von 
der Finnischen Arztegesellschaft »Duodecim» erhalten. 
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schliesslich Frauenmilch in kleinen Portionen, mit dem Léffel 
gefiittert, und als Arzneimittel hauptsachlich Narkotika (Supp. 
Eclorion II = 0.2 Medinal + 0.002 Heroin) verabreicht. In 
schweren Fallen sind Frauenmilch + Glukose per rectum oder 
‘Kochsalz entweder intravenés oder subkutan appliziert worden. 
In manchen Fallen hat man es mit der Warmetherapie versucht, 
indem man das Kind in ein kurzdauerndes Bad von 40°C gelegt 
hat; wir haben namlich die Erfahrung gemacht, dass, wenn ein 
Pylorospasmuskind eine fieberhafte Infektionskrankheit gliick- 
lich tibersteht, der Krampf gleichsam nachlasst und das Erbrechen 
aufhért. Denselben Umstand hat gewissermassen auch Bessau 
wahrgenommen, der eine, wenn auch nur momentane, Besserung 
sah, wenn er dem Kinde Serum oder Omnadin injizierte und auf 
diese Weise kiinstlich Fieber erzeugte. Ebenso bemerkte er, dass 
die Pylorospasmuskinder an heissen Sommertagen infolge der 
»Warmestauung» weniger erbrachen. Ibrahim hat gleichfalls bei 
Hyperpyrexie eine voriibergehende Besserung beobachtet. — Wir 
haben einigen Kindern Bader von 40°C und 8—10 Min. Dauer 
gegeben und erreicht, dass die Temperatur des Kindes ad 38°C 
stieg. Die Kinder haben das Bad im allgemeinen gut vertragen; 
aber eine irgendwie nennenswerte Einwirkung auf das Erbrechen 
haben wir nicht wahrgenommen. Vielleicht hat die Ursache hier- 
fiir darin gelegen, dass wir die Temperatur des Kindes nicht genii- 
gend hoch haben steigern kénnen. Der Gebrauch von narkotischen 
Mitteln dagegen hat unseres Erachtens relativ gute Resultate 
gezeitigt. Eckstein teilte in seiner i. J. 1928 publizierten Unter- 
suchung mit, er habe durch praktische Verwertung der Dauer- 
schlaf-Methode unter Verwendung von Adalin, Narkophin und 
Luminal ausgezeichnete Ergebnisse erzielt. Er ging von dem 
Gedanken aus, dass man bei der Therapie versuchen miisste, den 
zentralen Mechanismus (das Brechzentrum) und nicht einseitig 
den Pylorospasmus zu beriicksichtigen. Seitdem haben Liebe, 
Eberle u.a. vorziigliche Behandlungserfolge mit »Vasano» (Sco- 
polamin + Hyoscyamin) publiziert. Praktisch betrachtet, haben wir 
die Pylorospasmuskinder wohenlany mit Eclorion II im Dauer- 
schlaf gehalten, indem wir ihnen 2—3 mal taglich +/,—1*/, Eclorion- 
suppositorium appliziert haben. Einen direkten Vergleich mit 
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anderen Fallen kénnen wir nicht anstellen, denn dies Verfahren 
ist nur in den schwersten Fallen herangezogen worden. Dennoch 
kommt es uns so vor, als ob wir in vielen Fallen unmittelbaren 
Nutzen davon gehabt hatten. Wir haben oftmals die Erfahrung 
gemacht, dass wir das Erbrechen, wenn es sehr heftig war, durch 
Eclorion zum Aufhéren oder wenigstens zum Abnehmen bringen 
konnten. Wir haben ferner beobachtet, dass das Erbrechen mit 
alter Heftigkeit wieder einsetzte, wenn wir das Eclorion fort- 
gelassen haben. 
Als Beispiel mége folgender Fall Erwahnung finden: 


Pat. hatte 5 Wochen lang % Supp. Eclorion pro die erhalten. Als 
es fortgelassen wurde, wurde das Erbrechen heftig, als aber nach Verlauf 
von 8 Tagen wieder mit derselben Therapie begonnen wurde, wurde das 
Erbrechen seltener. 


Wir haben keine schadlichen Wirkungen von der Eclorion- 
medikation wahrgenommen. Nur musste man beachten, dass 
es nicht plétzlich entzogen werden durfte, denn die Kinder be- 
kamen gewisse Entziehungssymptome: Unruhe wahrend einiger 
Tage. Demgemass muss mit dem Gebrauch von Eclorion allmah- 
lich aufgehért werden. 

Nur dann und wann hat man zur operativen Behandlung 
gegriffen, wobei die Behandlungsindikation weniger durch die 
Schwere oder Leichtheit des Falles als vielmehr hauptsachlich 
durch das Temperament des betreffenden Stationsarztes bestimmt 
worden ist. Als Operationsverfahren ist hierbei ausschliesslich 
die extramukése Pylorotomie nach Weber-Ramstedt zur Anwendung 
gekommen. Beilaufig sei iibrigens erwahnt, dass die erste Pyloro- 
spasmusoperation in Finnland nach Pippings Angabe i. J. 1915 
ausgefiihrt worden ist, wo bei einem 3 Mon. alten Kinde die Pyloro- 
resektion vorgenommen und eine Gastroenterotomia angelegt 
wurde; aber das Kind starb 3 4% Wochen spater an Pertussis- 
Pneumonie. 

In unser Material gehen 132 konservativ behandelfe und 26 
operierte Falle ein. Unter den ersteren finden sich 14 Todesfalle, 
was einer Sferblichkeit von 10.6 % entspricht, unter den letzteren 
7 Gestorbene, entsprechend einer Sterblichkeit von 29.9 %. Wenn 
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wir diese Ziffern mit den anderswo in der Welt erzielten Werten 
vergleichen, so bemerken wir, dass unsere Resultate in dieser 
Beziehung, was die konservativ behandelten Fille betrifft, der 
Kritik standhalten, wahrend die Mortalitat der chirurgisch be- 
handelten héher als die erlaubte ist. Aus der Sammelstatistik in 
der von Ramstedt i. J. 1934 publizierten Monographie geht hervor, 
dass die Sterblichkeit bei den konservativ Behandelten durch- 
schnittlich 10 % (958 Fille), bei den chirurgisch Behandelten 
8.5 % (1609 Falle) austmacht. Die besten innermedizinischen Be- 
handlungsresultate haben Scheible (Mortalitat 0 %), Wolff (2.2 %), 
Paas (4 %), Monrad (4.4 %), Faxén (5.5 %) erzielt, die schlech- 
testen Lindquist (8.6 %), Eckstein (18 %) u.s.w. Die besten 
chirurgischen Behandlungserfolge hatten der Amerikaner Strauss, 
der von 226 Operierten nur 6 oder 2.7 % verlor, Kirschner (43:0), 
v. Haberer (73:4), Heile (100:3) u.s.w. Selbstverstandlich ist es 
ein wenig schwer, die auf chirurgischem und auf konservativem 
Wege erreichten Behandlungsergebnisse zu vergleichen, denn das 
Material wird hierbei nicht homogen und zwar aus dem Grunde, 
dass naturgemass haufig die schwersten Falle operiert und die 
leichteren konservativ behandelt werden. Ein Vergleich ist nur 
dann mdéglich, wenn an einer und derselben Klinik das eine oder 
das andere Verfahren befolgt oder systematisch z.B. von der 
konservativen Behandlung zur chirurgischen iibergegangen wird, 
wie es Eckstein getan hat. Unsere Falle sind jedoch einigermassen 
miteinander vergleichbar, denn, wie bereits eingangs angedeutet 
wurde, haben sich unsere Behandlungsplane nicht nach der Schwere 
des Falles gerichtet. 

Was die Todesursachen unseres Materials betriftt, so erhellen 
dieselben am besten aus nachstehender Tabelle 1: 

Beim Durchmustern der Tabelle 1 bemerken wir, dass in 
allen konservativ behandelten Fallen eine interkurrente Infek- 
tionskrankheit die Todesursache gebildet hat, abgesehen von zwei 
Fallen (Fall 7 und 11), wo das Kind wahrend der ersten drei Tage 
des Klinikaufenthaltes starb und die Todesursache in Gastritis 
hamorrhagica und Perforatio ventriculi bestand. Diese zwei Falle 
und ferner Fall 4 (gestorben am 6. Krankenhaustag an einer schon 
vor der Aufnahme erworbenen Infektion) kénnen wir mit Recht 
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TABELLE 1. 
Nr Todesursache. des Bemerkungen. 
1| Gastro-enteritis hae-| 16. Kranken- | Konserv. 
morrhagica. Intoxi- haustag. 
catio. 
2] Sepsis post omphalitid.| 13. » » 
3] Gastro-enteritis ac. 20. » » 
4| Gastro-enteritis ac. 6. » » 
Pyelitis. 
5 | Pyleonephritis. 16. » » 
6| Influenza. 43. » » 
7| Gastritis haemorrha- 1. » » 
gica. Perforatio ven- 
triculi? 
8| Gastro-enteritis ac. 30. » » 
Infectio ac. Gastro-} 21. » » 
enteritis. Bronchi- 
tis. 
10} Infectio ac. 60. » » 
11] Gastritis haemorrha- 3. » » 
gica. Perforatio ven- 
triculi. 
12] Erysipelas. 90. » » 
13} Gastro-enteritis ac. 21, » » 
14| Sepsis streptococcica.| 75. » » 
Meningitis purulenta. 
15| Operationsschock. Gleich nach der} Oper. |Praematurus. Geb. 
Operation. Gew. 2100 g. 
16| Peritonitis. 5. Tag post » Netz u. Colon trans- 
oper. versum die 
Operationswunde 
eingenaht. 
17| Perforatio ventriculi. xe » 
18] Abscessus retroperito-| 33. » Hat die ganze Zeit 
nealis reg. duodeni. » nach der Ope- 
ration erbrochen. 
19| Peritonitis. 6. » » 
20 | Heamatemesis. 10. » » Obduktion von den 
Eltern verweigert. 
21| Sepsis staphylococci-| 28. » » Die ganze Zeit seit 
ca. Peritonitis. Peri- der Operation er- 
carditis. brochen. Opera- 
tionswunde _ver- 
eitert. 
aus der Todesstatistik der konservativ Behandelten entfernen, 


denn es ist ja klar, dass man bei solchen in hoffnungslosem Zustand 
eingelieferten Fallen, die schon in den ersten Tagen des Klinik- 
aufenthalts ad exitum kommen, auch von einer Operation absehen 
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muss, weil ihnen auch auf diese Weise kaum geholfen werden 
kann. Unter diesen Umstanden ware es falsch, die Todesstatistik 
der konservativ Behandelten damit zu belasten. Diesen Gedanken 
umfasst auch Ramstedt, wenn er sagt, dass Falle, in denen bereits 
eine schwere Infektion oder Inanition vorliegt, auch fiir die Opera- 
tion ungeeignet sind. Somit kénnen wir die Todesstatistik der 
konservativ Behandelten noch etwas verbessern, indem wir die 
besagten 3 Falle in Abrechnung bringen, so dass als Endergebnis 
11 von 129 iibrig bleiben, was 8.4 % entspricht. Die iibriggeblie- 
benen 11 sind samtlich an Infektionskrankheiten, also nicht eigent- 
lich am Pylorospasmus gestorben. Insofern sind natiirlich der 
Pylorospasmus und seine Folgen an einem Teil der Falle beteiligt, 
als sie die Widerstandskraft des Kindes, das die Infektion viel- 
leicht sonst zu tiberwinden vermocht hatte, herabgesetzt haben. 
Wenn wir aber andrerseits z. B. an solche Faille wie Fall 6, 10, 12 
und 14 denken, bei denen das manifeste Stadium des Pyloro- 
spasmus schon voriiber ist und die Kinder, die, genesen, die Abho- 
lung nach Hause erwarten, plétzlich eine schwere Ansteckung 
von einer auf der Abteilung herrschenden Infektionskrankheit be- 
kommen und daran eingehen, so ist es eigentlich falsch, derartige 
Todesfalle dem Pylorospasmus zur Last zu legen. Diese Infektions- 
todesursache der Pylorospasmuskinder haben viele Forscher wahr- 
genommen. So bemerkten ja Heubner, Barling, Still, dass die 
Prognose in der Privatpraxis besser ist. Ernberg u. Hamilton, 
Stenstrém, Ibrahim verlangen, dass die Pylorospasmuspatienten 
von den anderen isoliert gepflegt werden miissen. Ferner betonen 
Rohmer sowie Ibrahim, dass die Hauptgefahr in den interkurrenten 
Infektionen liegt. Wenn wir die Todesursachen der innermedi- 
zinisch Behandelten in Ramstedis Monographie durchsehen, be- 
merken wir, dass von 291 Fallen 117 oder etwa 40 % an Infektions- 
krankheiten gestorben, der grésste Teil (54 %) an Dekomposition 
eingegangen ist. Unser kleines Material dagegen weist eine 100 % 
Mortalitat an Infektionskrankheiten auf. 

Wenn wir unser Augenmerk auf die Todesursachen der operativ 
Behandelten richten, so sehen wir, dass alle an den Folgen der 
Operation gestorben sind. Fall 15 war schon in seiner Eigenschaft 
als Friihgeburt ein schlechtes Operationsobjekt, in allen anderen 
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Fallen hat hauptsachlich die Bauchhéhleninfektion dem Leben des 
Kindes ein Ende gemacht. Die von Ramstedt gesammelte Statistik 
iiber die Todesursachen der Operierten, die 147 Falle umfasst, 
erweist, dass 50 oder etwa ein Drittel gerade an derartigen Opera- 
tionsfolgen gestorben sind, wahrend der grésste Teil (58 Faille) 
der Dekomposition und 35 Falle interkurrenten Infektionen er- 
lagen. 

Wenn wir nun irgendwelche praktischen Schlussfolgerungen auf 
Grund der oben angefiihrten Todesursachen ziehen wollen, so 
méchte ich zuerst betonen, dass neben einer sachgemassen konser- 
vativen Behandlung besondere Aufmerksamkeit auf die Be- 
kampfung der interkurrenten Infektionskrankheiten zu richten ware. 
Auf diese Weise wiirde es uns gelingen, das Sterblichkeitsprozent 
méglichst herabzudriicken. Voraussetzung fiir die chirurgische 
Behandlung wiederum ist ausser der engen Zusammenarbeit mit 
einem Kinderarzt, dass die Operation nur von einem fiir diese 
Operation besonders geschulten Chirurgen ausgefiihrt wird. Viel- 
fach ist auch die Wichtigkeit der Technik des Chirurgen unter- 
strichen worden. So ist ja u.a. i. J. 1933 auf dem Kinderdarzte- 
kongress zu Miinster i. Westfalen dariiber diskutiert und besonders 
betont worden, dass bei der Prognosestellung das Hauptgewicht 
auf die Technik der Chirurgen zu legen sei. 

Bei der Behandlung des Pylorospasmus ist, seitdem Ram- 
stedts extramukése Pylorotomie zur »Methode der Wahl» der opera- 
tiven Behandlung geworden war, standig dariiber diskutiert 
worden, wann operiert und wann konservativ behandelt werden 
soll. Vereinzelte amerikanische Chirurgen sind der Meinung, dass 
jeder Pylorospasmus operiert werden muss. So operieren ja Gold- 
blom und Spence sofort, wenn die Diagnose gestellt ist. Auch 
der Franzose Coffin hat niemals eine Heilung bei konservativer 
Behandlung gesehen. Weiterhin teilen Frolich, Bossert, Eckstein 
mit, dass sie vollstandig zur chirurgischen Therapie iibergegangen 
sind. Andrerseits verkiinden Schelble, Davison, Monrad, Wolfj 
u. a., dass jeder Fall konservativ behandelt werden kann. Zwischen 
diesen beiden extremen Richtungen steht jedoch der grésste Teil 
der Chirurgen und Padiater, die jeweils verschiedene Indikationen 
fiir die konservative und operative Behandlung stellen. Im all- 
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gemeinen ist es ja so, dass die operative Behandlung bei schweren 
Fallen in Frage kommt. Es handelt sich nun darum, welche Falle 
als schwer zu betrachten sind. Gerade zur Definierung dieses 
Umstandes haben sich viele verschiedene Standpunkte gebildet, die 
ich im folgenden ein wenig besprechen will, um dann auf Grund der 
gewonnenen Gesichtspunkte mein eigenes Material zu behandeln. 

Heubner sagte i. J. 1906 in seinem Vortrag auf dem Kinder- 
arztekongress zu Stutigart u.a.: »Nach meiner Erfahrung pflegt 
wenigstens in der Mehrzahl der exspektativ behandelten FaAlle 
der Stillstand der schwersten Erscheinungen bis zum Ablauf des 
3. Monats sich einzustellen. Solange wiirde ich also im allgemeinen 
fiir erlaubt halten, die Abheilung ohne operativen Eingriff abzu- 
warten.» Seit Abgabe dieser Erklarung hat sich jedoch die Opera- 
tionstechnik, nachdem die Weber-Ramstedtsche Operationsmethode 
in Aufnahme gekommen ist, hochgradig entwickelt. Demgemass 
ist auch die Operationsindikationsstellung gewissermassen Ver- 
anderungen unterworfen gewesen. Ich sage »gewissermassen», 
denn ein Teil der Kliniker folgt noch heute den von Heubner vor 
iiber 30 Jahren gegebenen Richtlinien und, wie man zugeben muss, 
zur grossen Zufriedenheit. Man ist ja im allgemeinen doch auch 
auf chirurgischer Seite noch der Meinung, dass wenigstens anfangs 
die konservative Behandlung versucht werden sollte. So behan- 
delt Downes, der gewéhnlich operiert, diejenigen Fille konservativ, 
die sich im Verlauf von 7—10 Tagen so weit bessern, dass die 
Gewichtsabnahme nicht mehr fortschreitet und der Kranke héch- 
stens 20 % seines Gewichts verloren hat. v. Starck wiederum 
spricht solche Falle als operativ an, bei denen sich die Krankheit 
hinnen 3 Wochen zu voller Bliite entwickelt hat und die Gewichts- 
abnahme trotz sachgemasser konservativer Behandlung fort- 
dauert, sowie das nach jeder Mahlzeit Erbrochene 23 % oder 
mehr von der genossenen Nahrungsmenge ausmacht und die Ge- 
wichtsabnahme sich der Questschen Zahl (34 % des Geburtsge- 
wichts) nahert. Largstein betrachtet als Operationskriterien das 
friihzeitige Auftreten der Symptome, heftiges Erbrechen und das 
familiare Vorkommen des Leidens, verwirft aber die Questsche Zahl 
in seinem Indikationsverzeichnis. Birk, Pokorny bringen vor, dass 
operiert werden muss, wenn das Erbrechen innerhalb 3 Tagen 
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nicht nachlasst. Kerley und Lewald, Kirschner warten etwa 10 
Tage ab u.s. w. Im allgemeinen kann man sagen, dass von chirur- 
gischer Seite eine Woche lang versuchsweise konservativ behan- 
delt, und, wenn diese Behandlung ein negatives Ergebnis liefert, 
operiert wird. Beim Durchmustern unseres Materials haben wir 
65 konservativ behandelte und geheilte Falle gefunden, bei denen 
das Gewicht wahrend der ersten Behandlungswoche nicht gestiegen 
ist und volle 38 Falle, bei denen bis zum Ansteigen der Gewichts- 
kurve eine einmonatliche oder langere Behandlung erforderlich 
war. In unserm Gesamtmaterial sind etwa die Hadljte der Faille 
so schwer gewesen, dass es wenigstens einer Behandlung von einer 
Woche bedurft hat, und 28 %, sogar so schwer, dass eine Behandlung 
von wenigstens einem Monat bis zum Beginn des Gewichtsanstiegs 
unerldsslich war. Wir haben oben schon darauf hingewiesen, dass 
u. a. Langsitein solche Fille als besonders schwer betrachtet hat, 
in denen die Krankheitssymptome sehr zeitig begonnen haben. 
Fiir die Beurteilung dieses Umstands haben wir auf Grund unseres 
Materials folgendes festgestellt: in denjenigen Fallen, wo der Beginn 
des Gewichtsanstiegs eine wenigstens einmonatliche Behandlung ver- 
langt hat, sind die Krankheitssymptome in 20 Fallen (52 %) vor 
Ablaujf der ersten drei Lebenswochen aujgetreten, in 16 Fallen wah- 
rend der 3.—4. Lebenswoche und nur in zwei Fallen spdter. In dem 
iiberwiegend gréssten Teil dieser schweren Fallen hat also die 
Krankheit verhaltnismassig friih eingesetzt. 

Was wiederum das Gelingen der konservativen Behandlung 
in den Fallen anbelangt, in denen der Gewichtsverlust ausser- 
ordentlich gross gewesen ist und der sog. Quesfschen Zahl ent- 
sprochen hat, einem Wert also, der von vielen Seiten bei der Ent- 
scheidung zwischen der konservativen und der chirurgischen Be- 
handlung als Massstab angelegt wird (u. 9. Czerny und Ochsenius), 
so ist dieser Umstand indessen nicht entscheidend, wie u. a. /bra- 
him sehr nachdriicklich betont, der in seiner i. J. 1923 publizierten 
Monographie 11 solche Falle zusammengestellt hat, in welchen 
die erwahnte Questsche Zahl iiberschritten war und die konserva- 
tive Behandlung doch gliicklich zu Ende gefiihrt wurde. Unser 
Material enhalt nur zwei Falle, in denen der Gewichtsverlust 
iiber 34 % betrug. 
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Fall 1. Innerhalb 2 Mon. ist das Gew. von 5300 auf 3450 g (= 34.9 %) 
gesunken. Das Erbrochene betragt anfangs 2/; von der genossenen Nah- 
rungsmenge, und es dauert 7 Wochen, bis das Gew. zu steigen anfangt. 
Im Alter von 5 Mon. hat das Kind sein Geburtsgewicht erreicht. Bei der 
Nachuntersuchung mit 10. J. 10 Mon. wird es in jeder Hinsicht normal 
befunden. 


Fall 2. In 7 Wochen ist das Gew. von 2900 g auf 2000 g gesunken 
(45 %). Nach 4-wéchiger Behandlung fangt das Gew. an zu steigen und 
betragt mit 6 Mon. 4800 g. Nachuntersucht mit 2 J. 10 Mon., wo das 
Kind seiner kérperlichen Entwicklung nach einigermassen normal war. 


Ausserdem liegen noch zwei Faille vor, in denen sich die Ge- 
wichtsabnahme der Questschen Zahl naherte; denn der Gewichts- 
verlust betrug bzw. 33.4 und 31.5 %; auch in diesen Fallen zeitigte 
die konservative Behandlung ein gutes Ergebnis. — Die obigen 
Hinweise lassen schon erkennen, dass es unter den konservativ 
behandelten und geheilten Fallen viele klinisch schwere Faille gibt, 
und dass demgemdss das Stellen einer unbedingten Operationsindi- 
kation mit Riicksicht auf diese Umstande nicht méglich ist. 

Seitdem die Anwendung der Réntgenphotographie auch in der 
Pylorospasmusdiagnostik herangezogen worden ist, haben die 
Diagnose- und die Behandlungsindikationsstellung immer exaktere 
Formen angenommen, obgleich man auch durch dies Verfahren 
nichts Sicheres und Unbedingtes hat feststellen kéanen. Zuerst 
benutzten die Amerikaner Kerley und Lewald die Réntgenphoto- 
graphie und versuchten einen Unterschied zwischen »Congenital 
Hypertrophic Pyloric Stenosis» und reinem Pylorospasmus heraus- 
zubringen. In Deutschland wiederum haben Heile sowie Uhr 
mit dem R6éntgen des Pylorospasmus begonnen; sie betrachten 
es als ausreichend, wenn sofort und 3 Std. nach der Nahrungs- 
aufnahme geréntgt wird, weil das den praktischen Bediirfnissen 
entspricht; manche Amerikaner dagegen photographieren noch 
nach 24 Std. Seitdem hat sich die Technik auf diesem Gebiete ent- 
wickelt und sind neue Methoden erfunden worden. Kurz gesagt, 
gibt es in der Pyorospasmusréntgenologie 2 Hauptlinien: ent- 
weder wird das indirekte Verfahren zur Untersuchung der Magen- 
motorik oder das direkte zur Abbildung der Stenose selbst benutzt. 
Bei der ersteren Methode werden Grésse, Form, Veraénderungen 
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in der Peristaltik und Entleerung des Magens untersucht. Bei 
der letzteren wird versucht, den Pyloruskanal selbst herauszu- 
bringen, seine Form und Grésse zu beurteilen. Dies Verfahren 
ist von Meuwissen-Sloof, Voss, Friman-Dahl, Jochims entwickelt 
worden. 

Seit dem Jahre 1930 sind die Pylorospasmusfalle in der Uni- 
versitats-Kinderklinik Helsinki systematisch réntgenologisch unter- 
sucht und ist das indirekte Verfahren in folgender Weise dabei 
verwendet worden. Das Kind hat vor der Untersuchung 8 Stunden 
gefastet, und ausserdem ist der Magen unmittelbar vor der Réntgen- 
untersuchung mit dem Schlauch entleert worden. Danach hat 
man dem Kinde die einer gewoéhnlichen Mahlzeit entsprechende 
Milchmenge + 25 % Barycon (Arzneimittelfabrik Orion) gegeben. 
Die Bilder sind sogleich und nach Verlauf von 1, 2, 4 und 6 Std. 
aufgenommen, wahrend sich die Kinder, die Fiisse nach abwarts, 
in hangender Stellung befanden. Auf diese Weise sind die Pyloro- 
sp*smuskinder in Zwischenréumen von 4—6 Wochen untersucht 
wu. n. Die Schattenseite eines derartigen Verfahrens ist im 
allgemeinen, dass es das auch sonst schon heruntergekommene 
Kind angreift. Wir haben jedoch im Anschluss daran kein ein- 
ziges Mal gréssere oder ernstere Schadigungen beobachtet. Auf 
diese Weise haben wir alles in allem 57 Kinder untersucht. 

Beim Steen der Operationsindikation sind gewéhnlich gerade 
die Dilatation des Magens, die Grésse der Retention und die Ent- 
leerungszeit in Betracht gezogen. Jede Klinik scheint ihren eigenen 
Massstab in dieser Beziehung zu haben. Nach Heile muss operiert 
werden, wenn nach Verlauf von 3 Std. volle Retention besteht. 
Strauss behandelt konservativ, wenn 70—80 % des Kontrast- 
mittels binnen 4 Stunden durchgetreten ind. Bauer wiederum 
operiert, wenn nach 2 Std. oder langerer Zeit noch Kontrast- 
mittel im Magen zuriickgeblieben ist. Nach Paschlau und Wilke 
muss operiert werden, wenn binnen 4—8 Std. gar nichts, sowie 
ferner, wenn nach 4 Std. weniger als 1/, und nach 8 Std. weniger 
als die Halfte durchgetreten ist. Rominger dagegen sagt: »Die 
Réntgenuntersuchung der Pylorusdurchgangigkeit ist unzuver- 
lassig, weil bei mehrfach hintereinander durchgefiihrten Serien 
einmal ein absoluter Magenverschluss, das andere Mal ein durch- 
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gaogiger Pylorus gefunden werden kann.» Im allgemeinen kann 
man indessen sagen, dass ein Fall als schwer zu betrachten ist, 
wenn nach 4—6 Std. das Vorhandensein einer Retention bemerkt 
wird, und dann ist die operative Behandlung am Platze. In der 
anliegenden Tabelle sind aus unserm Material die Falle herausge- 
griffen, in denen auch solche sog. »schweren» Zustande mit Erfolg 
konservativ behandelt worden sind: 

Beim Betrachten der obigen Tabelle (Tab. 2) bemerken wir, dass 
auch die Réntgenuntersuchung nicht immer endgiiltigen Aufschluss 
iiber die Schwere des Leidens gibt. Wenn wir die Falle ins Auge 
fassen, in denen die Halfte oder mehr Kontrastmittel nach Verlauf 
von 6 Std. oder spater im Magen zuriickgeblieben ist, so gewahren 
wir freilich, dass der grésste Teil dieser Falle auch zu den klinisch 
schwersten gehért (Fall 3, 5, 11, 13—18, 22—25, 27, 29, 31, 32— 
34, 36). Bei der iiberwiegenden Mehrzahl derselben ist eine kon- 
servative Behandlung von 3 Wochen bis zu 3 Mon. Dauer erfor- 
derlich, bevor die Gewichtskurve anfangt, eine aufsteigende Rich- 
tung zu zeigen. Speziell zu erwahnen ist Fall 35, bei dem geradezu 
eine Retention von 3 Tagen besteht, und der eine dreimonatliche 
Behandlung verlangt, ehe das Erbrechen zu weichen beginnt. 
Andrerseits ist dieser Fall ein schénes Beispiel fiir einen klinisch 
und réntgenologisch besonders schweren Fall, der unter konserva- 
tiver Behandlung ausheilte. Die Falle 17 und 27 wiederum sind 
Proben dafiir, dass ein Fall trotz 6-stiindiger Retention klinisch 
relativ leicht sein kann. Allerdings handelt es sich im ersteren 
Fall um ein schon friiher anderswo behandeltes 3 Mon. altes Kind, 
also ein Kind, in dem Alter, wo der Pylorospasmus auch ohne 
weiteres voriiberzugehen beginnt. Aber bei der réntgenologischen 
Beurteilung des Falles sollte man ihn fiir schwer halten. In Fall 
27 wiederum, bei einem 7 Wochen alten Kinde, das nach Verlauf 
von 6 Std. véllige Retention aufweist, fangt die Behandlung schon 
nach einer Woche an, Erfolg zu haben. Weiterhin ist getrennt zu 
erwahnen der Fall 25, wo schon gleich zu Beginn des Erbrechens 
Form und Entleerung des Magens réntgenologisch als véllig normal 
festgestellt waren, der aber einige Tage spater nach 6 Std. schon 
eine betrachtliche Retention darbot. Die obigen Beispiele erweisen 
also, dass ein derartiges Réntgenverfahren wenigstens bei nur 
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einmal ausgefiihrter Untersuchung kein ganz sicheres Bild von 
der Schwere des Leidens liefert. In gleichem Sinne sprechen andrer- 
seits auch die Faille, in denen nach 4 Std. noch Retention be- 
steht, aber der Magen nach 6 Std. leer ist. Diese Fille sollten also 
leichter sein und schneller zur Heilung kommen. Betrachten wir 
nun die Falle 1, 2, 4, 7, 12, 19, 37, 38 und 39, so bemerken wir, 
dass in 5 Fallen (Fall 4, 12, 19, 37, 39) die Gewichtszunahme gleich 
mit dem Beginn der Behandlung angefangen hat, wahrend sie 
in 4 anderen Fallen (Fall 1, 2, 7, 38) erst spater, in Fall 7 sogar 
erst nach Verlauf von 56 Tagen einsetzte. In denjenigen Fallen, 
wo eine Réntgenuntersuchung spater als nach 6 Std. ausgefiihrt 
worden ist (Fall 3, 5, 36), und bei denen dann noch eine Retention 
zu beobachten war, hat sich der klinische Krankheitsverlauf als 
sehr schwer erwiesen. 

Auf Grund der obigen Ausfiihrung iiber den Wert der Réntgen- 
untersuchung fiir die Beurteilung der Schwere eines Pylorospasmus- 
zustandes und beim Stellen der Behandlungsindikation kann man 
zusammenfassend sagen, dass, wenn man sein Augenmerk auf die 
Entleerungszeit des Magens richtet, noch eine Retention von 4 und 
6 Std. keine sichere Vorstellung iiber den Zustand liefert. Wenn 
dagegen eine Retention spdter, z. B. nach 24 Std. vorkommt, ist 
der Fall schwer. Hierbei liegt indessen noch keine absolute Opera- 
tionsindikation vor, sondern ist. eine konservative Behandlung 
méglich, wenn sie sich auch ziemlich lange hinzieht. 

Bei einem grossen Teil der obigen Falle haben wir Gelegenheit 
gehabt, die Schwankungen in der Grésse und Entleerung des 
Magens wahrend des manifesten Stadiums eines Pylorospasmus- 
zustandes und auch ein wenig nachher zu verfolgen. Wir ersehen 
daraus, dass die Réntgenergebnisse im allgemeinen dem klinischen 
Verlauf des Leidens entsprechen. In dem Masse, wie die Krank- 
heit klinisch zu heilen scheint, bessert sich auch das Entleerungs- 
vermégen des Magens. Allerdings gibt es einige Faille, in denen 
die Entleerung des Magens im Augenblick der Réntgenaufnahme 
noch ebenso langsam erfolgt wie friiher, obwohl sich die Krankheit 
schon im Stadium der Heilung befindet. Derartige Falle sind 
z. B. Fall 7 und 17. 

Was wiederum die Grésse des Magens anbelangt, so ist deren 
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Beurteilung noch viel schwieriger als diejenige der Entleerung, 
denn der Sduglingsmagen besitzt keine absolute Normalform 
oder -lage. Die K6rperstellung, die Luftfillung des Magen-Darm- 
kanals, die schlecht entwickelten Bauchmuskeln u. a. iiben einen 
Einfluss darauf aus. Indessen kann als normale Stellung und 
Lage des Magens gelten, dass er in der Hohe des 10. Brust- 
wirbels und der Pylorus etwas unterhalb in der Medianlinie liegt 
(Reinhard). Nach Willis Untersuchungen vergréssert sich der 
Pylorospasmusmagen mit der Fortdauer der Krankheit und kann 
sich zu einem atonischen Riesenmagen entwickeln. Diese Ent- 
wicklung verlauft indessen nicht parallel mit der Schwere der 
Krankheit. Auch unsere obige Tabelle zeigt, dass sich der Magen 
in dem gréssten Teil der Falle schon verhaltnismassig bald er- 
weitert. Das schénste Beispiel hierfiir liefert der Fall 25, wo die 
im Abstand von einigen Tagen ausgefiihrte Untersuchung diesen 
Umstand ausweist. Ein mindestens ebenso merkwiirdiger Um- 
stand ist wiederum der, dass die Grésse des Magens auch in 
schweren Fallen lange Zeit unverandert erhalten bleiben kann 
(z. B. Fall 30), und dass andrerseits die Dilatation verhaltnis- 
massig bald verschwindet und der Magen seine normale Grésse 
zuriickerhalt (z. B. Zall 24 und 25). 

Was wiederum die Schwankung in Form und Motorik der 
chirurgisch behandelten Pylorospasmusmdégen wahrend des mani- 
festen Stadiums der Krankheit betrifft, so ist unsere diesbeziig- 
liche Eifahrung relativ gering. Wir haben nur zwei solche FaAlle 
zu verfolgen Gelegenheit gehabt. 


Fall 1. Die Krankheit hat 2 Wochen gedauert; réntgenologisch ist 
ein erweiterter Magen und nach Verlauf von 24 Std. %4 Retention fest- 
gestellt. Die neue Réntgenaufnahme wird 12 Tage nach der Operation 
gemacht, wobei der Magen in 3 Std. leer und ganz normal erscheint. Das 
Erbrechen des Kindes sistierte unmittelbar nach der Operation. 


Fall 2. Die Krankheit hat 5 Wochen gedauert; die Réntgenaufnahme 
ergibt, dass der Magen miachtig dilatiert ist und nach 6 Std. volle Reten- 
tion darbietet. Die neue Réntgenuntersuchung wird 1 Mon. nach der 
Operation ausgefiihrt, wobei konstatiert wird, dass der Magen nach wie 
vor erweitert ist und nach 6 Std. eine geringe Retention besteht. Die 
ganze Zeit nach der Operation leichtes Erbrechen. Es wird eine starke 
Rektusdiastase festgestellt. 
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Aus den obigen zwei Fallen ersehen wir, dass die chirurgische 
Behandlung in Fall 1 ein ausgezeichnetes Resultat ergeben, die 
Operation im letzteren Fall dagegen kaum igendeinen Nutzen 
gebracht hat. Es ist schwer zu sagen, wovon diese Verschiedenheit™ 
des Erfolgs abhangt, abei vielleicht handelt es sich in dem letzteren 
Falle um irgendein technisches Missgeschick bei Ausfiihrung der 
Operation. Méglicherweise ist die Operation bei Vornahme der 
Pylorotomie nicht griindlich genug gewesen, sondern es sind 
einige Fasern haften geblieben, wodurch die Wirkung der Opera- 
tion mangelhaft geblieben ist. 

Auf Grund unseres obigen Materials sind wir unter Beriick- 
sichtigung der klinischen sowohl wie der réntgenologischen Um- 
stande zu dem Resultat gekommen, dass die konservative Behand- 
lung in allen Fallen, sowohl leichten wie schweren, méglich ist und 
demgemdss keine absolute Indikation vorliegt, zur operativen Be- 
handlung iiberzugehen. Selbstverstandlich ist die Behandlungszeit, 
falls die Geschicklichkeit des Chirurgen in dieser Beziehung gross 
ist und die Operation gelingt, bei den chirurgisch behandelten 
Fallen erheblich kiirzer. So belauft sich ja auch in unserm Material 
die Behandlungszeit der konservativ Behandelten auf durch- 
schnittlich 2—3 Mon., wahrend die Behandlungszeit der mit 
Erfolg chirurgisch Behandelten nur 3—4 Wochen betragt. Wenn 
aber die Operation irgendwie misslingt, so muss das Kind sie 
mit dem Leben bezahlen oder aber die Behandlungszeit wird nicht 
abgekiirzt. 

Noch einen Umstand bei der Behandlung von Pylorospasmus- 
kindern méchte ich betonen, namlich die Bedeutung geiibler Pfle- 
gerinnen. Derselbe Umstand ist auch friiher schon von anderen 
hervorgehoben (z.B. Herz, Gerstley und Wilhelmi). Besonders 
deutlich konnten wir die Bedeutung der Pflegerin bei der Behand- 
lung der Pylorospasmuskinder auch daraus erkennen, dass die 
Pylorospasmuskinder immer, wenn neue Schiilerinnen auf der 
Abteilung zu arbeiten anfingen — unsere Klinik dient namlich 
gleichzeitig als Lehranstalt fiir Krankenpflegerinnen — zunachst 
mehr erbrachen, dass aber allmahlich, wenn das Pflegepersonal 
mehr Ubung bekam, das Erbrechen auch in schweren Fallen 
abnahm. 


Zusammenfassung. 


Die Behandlung des Pylorospasmus ist in der Hauptsache 
konservativ gewesen, wobei besonders der Gebrauch von Narko- 
ticis im Zusammenhang mit der tibrigen Behandlung, die haupt- 
saichlich in kleinen Frauenmilchmahizeiten bestand, zur Anwen- 
dung gebracht wurde. Als narkotisches Mittel wurden Eclorion- 
suppositorien (Arzneimittelfabrik Orion) verwendet, die 0.2 Medinal 
und 0.002 Heroin enthalten. Die Pylorospasmuskinder sind durch 
Verabreichung von zweimal taglich 44,—% Eclorionsuppositorien 
mehrere Wochen lang in leichtem Ddaémmerschlaf gehalten worden. 
Hierbei wurde bemerkt, dass das Erbrechen bedeutend geringer 
wurde. Irgendeine schadliche Wirkung von dem Gebrauch des 
Dauerschlafes wurde, abgesehen vielleicht von geringfiigigen 
Entziehungserscheinungen beim Fortlassen der Arznei, nicht 
wahrgenommen. 

Von den 158 Fallen unseres Materials sind 132 konservativ 
behandelt und 26 operiert worden. Die Operationsindikation ist 
nicht durch die Schwere des Falles, sondern durch das Tempera- 
ment des Abteilungarztes bestimmt worden. Die Sterblichkeit hat 
unter den konservativ Behandelten 8.4 % und unter den Operierten 
29.9 % betragen. Die Todesursache haben bei den ersteren aus- 
schliesslich interkurrente Infektionskrankheiten, bei den letzteren 
wiederum Operationsfolgen (Peritonitis, Blutung, Perforation 
u.s.w.) gebildet. Demgemiass miissen einerseits der Verhiitung von 
Infektionen und andrerseits der chirurgischen Technik besondere 
Aufmerksamkeit gewidmet werden. Anschliessend weist der Ver- 
fasser nach, dass eine konservative Behandlung selbst in den 
sowohl klinisch wie réntgenologisch allerschwersten Fallen még- 
lich, und dass eine Beurteilung des Falles im voraus zwecks Stel- 
lung der Behandlungsindikation und Prognose oft schwierig ist. 
Nicht einmal die réntgenologische Untersuchung unter Beriick- 
sichtigung der Entleerungszeit des Magens gibt in dieser Beziehung 
eine sichere Antwort. Durch beide Behandlungsmethoden, so- 
wohl die konservative wie die chirurgische, kann nicht nur klinisch 
beurteilt, sondern auch réntgenologisch betrachtet, ein vorziig- 
liches Endergebnis hinsichtlich der Form und des Entleerungs- 
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mechanismus des Magens erzielt werden. Eine ausserordentlich 
grosse Bedeutung fiir das Gelingen der Behandlung kommt der 
Erfahrung der Pflegerinnen zu. 
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Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Ylppé. 


Uber die Dosierung des Pilokarpins in der 
Kinderpraxis. 


ESTER SELESTE. 


Vor einigen Jahren studierte Kena-Apajalahii in der Kinder- 
klinik zu Helsinki den Einfluss des Pilokarpins auf die Transpira- 
tion und die Salzsduresekretion des Magens bei Myxédemkindern. 
Sie bemerkte damals bei ihren Untersuchungen, die noch nicht 
publiziert sind, dass die Myxédemkinder unerwartet grosse Mengen 
des erwahnten Stoffes vertrugen. Da diese Dosen erheblich grésser 
waren, als sie Kindern gewéhnlich verabreicht werden, m. a. W. 


1/,9 von der Maximaldosis (0.02) der Erwachsenen betrugen, 
wurde ich beauftragt, an einem Kindermaterial die Grésse der 
Dosierung und die Wirkung des Pilokarpins eingehender zu unter- 
suchen. 


Beziiglich der allgemeinen Wirkungen des Pilokarpins kénnen 
wir anfiihren, dass es zunachst die Speichelsekretion und die 
Transpiration hochgradig steigert. Ausserdem wirkt es anregend 
auf die Sekretionstatigkeit der Tranendriisen, der Bronchial- und der 
Trachealschleimdriisen, ohne jedoch auf die Harn- und Milch- 
sekretion nennenswert einzuwirken. In seinen Wirkungen auf den 
Parasympathikus schliesst sich das Pilokarpin eng an das Muskarin 
und Nikotin an. Es kontrahiert die Pupille und den Uterus und 
wirkt stimulierend auf die Herztatigkeit. Ausserdem regt es die. 
Darmperistaltik an. 

Als Nebenwirkungen (toxische Symptome) seien erwahnt: 
Pupillen- und Sehstérungen, allgemeine Ubelkeit, Erbrechen, 
Kolikschmerzen und Durchfalle. 
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Bei den von uns ausgefiihrten Versuchen kontrollierten wir 
die Wirkung des Pilokarpins auf Kinder vor allem mit Riicksicht 
auf folgende Umstande: Kérpergewicht, Temperatur, Puls, 
Transpiration, Speichelsekretion, Urinausscheidung und gewisse 
andere Erscheinungen pathologischer Natur. 

Wir verabreichten das Pilokarpin 22 Kindern per os als wass- 
rige Lésung, 0.01 : 100 (Pilocarpinum hydrochloricum). Bei den 
Untersuchungen wurden zuerst ganz kleine Dosen verwendet und 
dann allmahlich zu grésseren tibergegangen. Als Mazimaldosis 
haben wir hierbei eine solche Dosis angesprochen, die noch keine 
schwereren Sondersymptome des Pilokarpins und keine direkte 


TABELLE 1. 


Pilokarpin 


Gewicht| Lange | Maximaldosis | Minimaldosis 


kg cm mg mg 
abs. g. pro kg. abs. g. pro kg. 


-|10 J. 8 Mon. 0.91 | 0.015 | 0.45 

0.59 | 0.015 | 0.526 
0.7075} 0.01 | 0.457 
0.685 | 0.01 | 0.457 
1.173 | 0.005 | 0.27 

0.88 | 0.003 | 0.220 
0.571 | 0.012 | 0.571 
0.745 | 0.01 | 0.621 
1.27 | 0.01 | 0.709 
1.223 | 0.01 | 0.719 
0.878 | 0.005 | 0.338 
1.227 | 0.0025) 0.213 
0.887 | 0.003 | 0.337 
1.313 | 0.01 | 0.0101 
a 1.277 | 0.0025) 0.213 
16) S., A. E. .. 0.551 | 0.004 | 0.315 
1.131 | 0.005 | 0.566 
18) S., M. ee 1.500 | 0.005 | 0.625 


M. K. .. 1.576 | 0.01 | 0.985 
1.069 | 0.002 | 1.069 | 
2.571 | 0.002 | 0.571 | 
0.571 | 0.002 | 0.571 


|| 
Name Alter 
| 
| 
| 
| 
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Lebensgefahr verursacht hat, und als Minimaldosis eine Dosis 
bezeichnet, die gerade gewisse spezifische Symptome hervor- 
zurufen vermochte. Wirkungen und Dosierung der Substanz in 
den einzelnen Versuchen erhellen aus anliegender Tabelle. 

Die Grésse der von uns benutzten Dosen geht aus Tabelle 1 
hervor. Die Kinder vertragen verhaltnismassig grosse Pilokarpin- 
dosen, je nach Gesundheitszustand, Alter und individuellen Um- 
standen. Kraftige und gesunde Kinder vertragen im allgemeinen 
gréssere Mengen der erwahnten Substanz, schwachliche Kinder 
dagegen viel weniger. 

Im folgenden mégen einige Beispiele tiber die Wirkungen der 
von uns verwandten Maximal- und Minimaldosen genauer Er- 
wahnung finden. 


1) Ragnhild F., 10. J. 8 Mon. 1) Max. dosis 0.91 mg/kg 
kraftiges Kind 2) Min. dosis 0.45 mg/kg. 


Wirkung der Maximaldosis: (Pilokarpin 11.37") 11.50 geringer Spei- 
chelfluss, 12.108 starke Speichelsekretion und Leibweh, 12.20 Ubelkeit; 
bis 12.272 waren ca 400 g Speichel sezerniert. 12.10—15.30" Speichel- 
sekretion sehr reichlich. 12.40 Ubelkeit hat zugenommen, Kind fihlt 
sich heiss, 13.08 Schlucken, 15.304 Speichelsekretion hat abgenommen. 
Urin: Tagesmenge 1550 g (gewoéhnl. 1000—1200 g). Stuhl normal./Klin. 
Diagn.: Epilepsia. 

Wirkung der Minimaldosis: massig starke Speichelsekretion. Kind 
sehr miide. 


2) Helmer B. 8 J. 7 Mon. 1) Max. dosis 0.59 mg/kg 
schwachliches Kind. 2) Min. dosis 0.526 » 


Wirkung der Maximaldosis: (Pilokarpin um 11.465) 14.145 Ubelkeit, 
Kopf etwas feucht, 14.19" geringer Speichelfluss, 14.55" Ubelkeit vor- 
bei. Am folgenden Tage 16.208 erbrach das Kind sein Essen, obwohl es 
kein Pilokarpin mehr bekommen hatte. Urin: Tagesmenge 1500 g, Stuhl 
normal./Diagn.: Epilepsia? 


5) Ensio J. 7 J. 4 % Mon. 1) Max.dosis 1.173 mg/kg 
kraftiges Kind 2) Min.dosis 0.27 » 


Wirkung der Maximaldosis: (Pilokarpin um 11.08") 11.504 Ubelkeit, 
Leibweh, geringer Speichelfluss. Bekam 10 Tropfen Kardamin per os, 
11.55" Magenspiilung. 12.25—13.004 miachtige Speichelsekretion (fiihlt 
sich schon gut). Urin: Tagesmenge 850—975 g. Stuhl normal./Diagn.: 
Paresis extremitatis inferioris lat.dx. post poliomyelitidem. 


| 
| 
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Wirkung der Minimaldosis: Hitzegefiihl, leichte Transpiration am 
Hals und in den Achselhélen. 


6) Paavo H. 5 J. 9 Mon. 1) Max.dosis 0.68 mg/kg 
schwachliches Kind 2) Min.dosis 0.22 » 


Wirkung der Maximaldosis (Pilokarpin um 13.30) 13.55" machtige 
Transpiration, Haar nass, sehr miide, 15.002 Ubelkeit, Blasse, ganzer 
Kérper in Schweiss gebadet 15.20" Schiittelfrost, beschleunigte Herz- 
tatigkeit, Pupille verengt, Hande kalt, Gesicht sehr blass. 15.45" bekam 
Pat. 10 Tropfen Kardamin. 15.00—16.00" reichlichere Speichelsekretion, 
16.45" Erbrechen, 19.15" geringe Transpiration, spater am Abend Haut 
warm, Nacht unruhig. Urin: Tagesmenge 700—800 g. Stuhl normal./ 
Diagn.: Rachitis gravis. 

Wirkung der Minimaldosis: fiihlt sich heiss, spater reichliche Trans- 
piration. 


15) Juhani R. 1 J. 10 Mon. 1) Max.dosis 1.277 mg/kg 
kraftiges Kind 2) Min.dosis 0.212 » 


Wirkung der Maximaldosis (Pilokarpin um 10.48) 12.25" sehr geringe 
Transpiration, 16.00—16.30" sehr unruhig, 16.30—20" zyanotisch, Unter- 
temperatur, liegt regungslos. 20.008 Kardamininjektion. 17.00" Temp. 
35.6°. Lasst Urin unter sich. Stuhl durchfallig. (Eine kleinere Dosis 
hatte friiher reichliche Speichelsekretion hervorgerufen, diese Dosis gar 
keine.) Diagn.: Residua post empyemam pleurae sin. 

Wirkung der Minimaldosis: Transpiration sehr gering, nur Hals ein 
wenig feucht. Durchfall. 


16) Anja ElinaS. 1 J. 8 4% Mon. 1) Max.dosis 0.551 mg/kg 
schwachliches Kind 2) Min.dosis 0.315 » 


Wirkung der Maximaldosis: (Pilokarpin um 11.03") 12.002 machtige 
Speichelsekretion. 12.25" Wangen gerétet, 12.00—14.05" starker Spei- 
chelfluss, 14.05" sehr starker Speichelfluss, 15.00" Temp. 40.1°. 15.205 
Pat. erhalt 10 Tropfen Kardamin + 3 Tropfen Atropinlésung 1: 1000 + 
Pyramidon. 15.45" Transpiration an Kopf, Nacken und ein wenig an der 
Brust. 15.58" — Temp. 39.7°, 18.30" geringe Transpiration, Temp. 37.6°, 
19.30" Temp. 37.7°, Puls 130, 0.10, Temp. 39.0°. Bekam 0.15% Pyramidon 
+ 15 Tropfen Kardamin. 4.00" Temp. 38.0°, 6.30" Temp. 37.3°. Liess 
Urin unter sich. Stuhl normal/Diagn.: Hydrocephalus cong. interna. 

Wirkung der Minimaldosis: vermehrte Speichelsekretion. 


Schliesslich sei noch erwahnt, dass manche Symptome im all- 
gemeinen erst 4%—2 Stunden nach Verabreichung des Pilokarpins 
auftraten. In einigen Fallen ist die Wirkung sogar erst 4—6 Stun- 
den spater eingetreten. 
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Vergleichshalber haben wir die Pilokarpinwirkung auch bei 
subkutaner Injektion untersucht. Das Pilokarpin wurde 8 Kindern 
zunachst in sehr kleinen Quantitéten und dann in allmahlich 
gesteigerten Dosen injiziert. 

Aus diesen Versuchen ging hervor, dass die Kinder bei sub- 
kutaner Applikation weniger Pilokarpin vertragen. Die Dosen 
sind indessen auch hierbei verhaltnismassig gross. Die Wirkung 
erscheint rascher als bei der Verabreichung per os. Es sei ferner 
erwahnt, dass wir bei Ausfiihrung der Versuche alle Stunde die 
Temperatur massen und alle halbe Stunde den Puls kontrollierten. 
Im folgenden einige Beispiele: 


13-jahriges kraftiges Kind (Versuch Nr. 1) bekam subkutan 0.01 oder 
0.67 mg/kg Pilokarpin (wir begannen gleich mit dieser Dosis) um 11.404, 
12.22) trat die erste Wirkung ein und 12.39" erschienen schon toxische 
Symptome. 12.39" sagte Pat., dass er am »ganzen Leibe zittere», ebenso 
18.455, 19.00" klagte er iiber Ubelkeit und »Zittern am ganzen Korper». 

3-jahriges Kind (Versuch Nr. 6) bekam um 1.38" 0.005 oder 0.49 mg/kg 
Pilokarpin subkutan, wobei sich das Injektionsgebiet sogleich nach der In- 
jektion rétete. 11.00" trat die erste Wirkung auf; 11.55" bereits toxische 
Symptome. Wir begannen mit der Dosis 0.004 oder 0.39 mg/kg, die schon 
Speichelfluss, Transpiration, Zittern und schwache Pupillenverengerung 
verursachte./Diagn.: Rachitis. Gesundheitszustand: mittelmassig. 

Einem 3 J. 8 Mon. alten Kinde (Versuch Nr. 4) gaben wir subkutan 
0.005 oder 0.37 mg/kg Pilokarpin um 11.40", 12.04% stellte sich starker 
Speichelfluss ein, der 12.30" sehr stark wurde. Das Kind schlief ein. 
14.008 hatte der Speichelfluss aufgehért. Das Kind schlief die ganze 
Zeit ununterbrochen. 14.50" Temp. 35.4°, 15.00% Pupillen verengt. Kol- 
lapsgefiihl. Bekam 15 Tropfen Kardamin + Atropin. 13.30" Temp. 
35.5°, Puls 88. 15.45" Heizkissen. 19.00" erneuter Kollaps. Bekam 1 cm? 
Kardamin. Puls 88. 19.30" Puls 80, Temp. 36.7°. 23.00" Stimulantia 
(Koffein). 3.008 5 Strich Kardamin, 5.30" 5 Strich Koffein. 8.00" Puls 
98 und Temp. 36.8°. Gesundheitszustand schwach. Diagn.: Idiotia amau- 
rotica. Wir beganne mit der obenerwahnten Dosis. 


Beziiglich der Minimaldosis sei noch erwahnt, dass die Dosis 
0.0015 bei einem 4 J. 9 Mon. alten Kinde Hitzegefiihl, die Dosis 
0.001 bei einem 1 J. 1 Mon. alten Kinde Miidigkeit und leichte 
Transpiration, die Dosis 0.001 bei einem 9 Mon. 6 Tage alten Kinde 
vermehrte Speichelsekretion verursachte, aber die Dosis 0.00175 
keine sichtbare Wirkung hervorbrachte. 
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Zusammenfassung unserer Versuche: 


Bei der Verabreichung per os darf man als Maximaldosis bei 
liber 1 Jahr alten Kindern 0.01—0.03 oder durchschnittlich 1.005 
mg/kg und bei Séuglingen unter 1 Jahr 0.002—0.01 oder durch- 
schnilllich 1.4 mg/kg Kérpergewicht betrachten. 
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Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki und »Lastenlinna»; 
Vorstand: Prof. A. Ylppé. 


Uber die Beziehung der Sauglingssterblichkeit und der 
Mortinatalitat der Kinder zu den Schwankungen im 
C-Vitamingehalt der Muttermileh wahrend der 
verschiedenen Jahreszeiten in Finnland. 


ERKKI I. SINKKO. 


Die medizinische Forschung hat sich in den letzten Jahren 
immer starker auf die Klaérung der Vitaminfrage konzentriert. 
Diese interessante Frage, die vom chemischen und biochemischen 
Standpunkt betrachtet, ungemein wichtig ist, hat umso gréssere 
Bedeutung gewonnen, als das Wohlbefinden des Menschen hoch- 
gradig von dem Vitamingehalt seiner Nahrung abhangig ist. 

Ehe ich zur eigentlichen Behandlung meines Themas, der 
Nachpriifung der gegenseitigen Beziehungen zwischen Sauglings- 
sterblichkeit und Mortalitat sowie andrerseits den Jahres- 
zeitenschwankungen im C-Vitamingehalt der Muttermilch schreite, 
scheint es mir notwendig, einen Blick auf die wichtigsten Unter- 
suchungen zu werfen, die sich mit der ungleichen Verteilung von 
Morbiditat und Mortalitat auf die verschiedenen Monate des Jahres 
beschaftigen, die Abhangigkeit derselben von ausseren Umstainden 
ermitteln und den Einfluss der verschiedenartigen klimatischen und 
jahreszeitlichen Erscheinungen als zu einem »Winter-Frihjahrsgipfel» 
und einem »Sommergipfel» fiihrende Faktoren unterstreichen. 

Schon friith hat sich die Aufmerksamkeit der Forscher den in 
der Aussenwelt befindlichen soz. meteorischen Faktoren zuge- 
wandt. Hierbei ist nicht so sehr an die seltenen Wirkungsmég- 
lichkeiten der klimatischen Komponenten, wie Kalte,; Feuchtig- 
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keit, Sonnenscheindauer u. s. w. gedacht worden, Einfliisse, denen 
wir uns wenigstens in gewissem Ausmass entziehen oder die wir 
im Gegenteil selbst »dosieren» kénnen, sondern eher an Erscheinun- 
gen, deren Wirkungsmechanismus nicht in allen seinen Einzel- 
ziigen klargelegt, deren Wirkung aber dessenungeachtet eine un- 
bestreitbare Tatsache ist. Gerade die Fragen nach den eventuellen 
Einfliissen dieser klimatischen und jahreszeitlichen Faktoren sind 
schon zu Zeiten aufgeworfen, als es noch gar keine eigentlichen 
Krankheits- und Sterblichkeitsstatistiken gab. 

Die ungleichmassige Verteilung der Morbiditaét und Mortalitat 
auf die verschiedenen Monate des Jahres hat schon seit langem 
die Aufmerksamkeit der Arzte erweckt. Diese Abhangigkeit von 
den Jahreszeiten kommt in einer Anhaufung, einer Gruppierung 
von Krankheit und Sterblichkeit auf bestimmte Monate zum 
Ausdruck, so dass Gipfel gebildet werden. Manche Forscher, 
wie de Rudder, sprechen aus diesem Grunde von »Jahreszeiten»- 
oder »Saisonkrankheiten». Typisch fiir diese Krankheiten ist der 
von ihnen jahrein jahraus dargebotene gleichbleibende Rhythmus 
in ausgedehnten Gebieten der Erdkugel. 

Die zahlreichen, im Kindesalter auftretenden Krankheiten er- 
weisen sich als Saisonkrankheiten in diesem Sinne. In der anlie- 
genden Tabelle de Rudders sehen wir derartige Krankheiten grup- 
piert. Zum Teil bieten diese Krankheiten, die wahrend des ganzen 
Jahres vorkommen (z.B. Diphtheria, Scarlatina, Pneumonia) 
regelmassige jahreszeitliche Gipfel dar, zum Teil kann ihr Vor- 
kommen ausserhalb der eigentlichen »Gipfel-Monate direkt eine 
Seltenheit sein (z. B. Tetanus, Poliomyelitis). Aus der anliegenden 
Tabelle ist deutlich zu ersehen, dass die Saison-»Gipfel» mit seltenen 
Ausnahmen in zwei Gruppen auftreten, namlich als »Sommer- 
gipfel» und als »Winter-Frihjahrsgipfel». 

Die Rhythmen in Europa gelten fiir eine ausgedehnte Zone, 
die sich vom Wendekreis des Krebses nach Norden erstreckt: die 
nérdliche Zone der Saisonkrankheiten. Riickt man vom Wende- 
kreis des Steinbocks nach Siiden vor, so findet ein Wechsel der 
Rhythmen in umgekehrter Richtung statt: die siidliche Zone der 
Saisonkrankheiten. Und in der Zone zwischen den beiden Wende- 
kreisen, der Aquatorzone, sind die Gebiete vereinigt, in denen 
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TABELLE 1. 


Ausgesprochene Saisonkrankheiten im Kindesalter fiir die 
nérdl. gem. Zone. [Nach de Rudder.] 


Juli | Aug. | Sept.} Okt. | Nov. | Dez, | Jan. | Febr.| Marz} Apr..| Mai | Juni 
Diphtherie 
Sommerl. Scharlach 
»Brech- il 
durchfall“ i i 
d. Sduglinge L Asthma | Menin- | 
T 
ak. Darm- | Epileptische 
ikatarrh, Dysen- T J 
terie, Typhus u. 
Grippe 
Paratyphus Erkaltungskatarrhe 
d. ob. Luftwege 
Broncho-Pneumonie 


| Krupp. Pneumonie | 
| 


Mening. tuberc. 
Miliartuberkulose 
Hamoptoe 
Erythema nodos,. 


[ Ekzemtod | 


| Ekzem u. Psoriasis | 
it 


Eryth. exs. multi- 


forme 


Pylorospasmu 


| Spasmophilie-Tetanie | 


Serumkrankh. 
Basedowsche Kr. 


Chorea. minor 


Appendizitis (man- 
cherorts) 


Krankheiten mit 
Sommergipfel. 


Krankheiten mit 


Winter-Frihjahrs-Gipfel. 


| | | 

| — | 

| 

— | 
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sich kein sicherer Rhythmus feststellen lasst: die indifferente 
Aquatorialzone der Saisonkrankheiten. 

Der regelmassige, von Jahr zu Jahr wiederkehrende Rhythmus 
der Morbiditat und Mortalitat in den verschiedenen Jahreszeiten 
ist geradezu verbliiffend, und mehrere Forscher, wie Schade, 
Riesel, Guggenheim, Lederer u.s. w. setzen die klimatischen Fak- 
toren, die Schwankungen der Temperatur, der Windstarke, der 
Sonnenscheindauer u. a. Saisonschwankungen als zu einem Winter- 
Friihjahrsgipfel fiihrende Faktoren mit dem Ausbruch von Krank- 
heiten in ursachlichen Zusammenhang. 

Dadurch, dass viele von den Jahreszeitenkrankheiten mit den 
sog. Wetterkrankheiten Hand in Hand zu gehen scheinen, wird 
die Hypothese gestiitzt, dass der in seinen Einzelheiten wirksame 
»Saisonfaktor» im Menschen Dispositionen erzeugt, die dann unter 
dem Einfluss der klimatischen Faktoren zum Ausbruch der Krank- 
heit fiihren. 

Die Grundlage fiir den Begriff der »Wetterkrankheiten» bildet 
die Beobachtung, dass manche Krankheiten oder deren Symptome 
massenweise auftreten und eine ganz augenfillige Haufung auf 
einige wenige Tage darbieten, und dass dazwischen einige freie 
Tage oder langere freie Perioden vorkommen. Der Glaube an 
klimatische Faktoren hat unter den Arzten jahrhundertelang 
gelebt. Zeitweise ist er ganz allgemein gewesen, zeitweise wie- 
derum geleugnet worden. Mancherlei Schwierigkeiten technischer 
Natur und unzureichende Vorstellungen iiber den Einfluss und 
die Bedeutung der meteorologischen Elemente stellten fiir viele 
Forscher, die bestrebt waren, derartige Einwirkungen nachzu- 
weisen, ein Hindernis dar. Erst die neuste Meteorologie, welche 
die Erscheinungen mittels méglichst vieler Messungen analysiert, 
erbot die Méglichkeit, in dieser Beziehung noch weiter vorzu- 
dringen. De Rudder erklart, dass der die Wetterkrankheiten er- 
zeugende meteorische Faktor sich in den veranderlichen Schichten 
der Atmosphare (Luftstrémungen, Wolkenbildungen, elektrische 
Erscheinungen, Unwetter u.a.) birgt. Diese ziehen wegen der 
Drehungsbewegung der Erdkugel und der Temperaturschwan- 
kungen der Aussenluft unaufhérlich von einer Stelle zur andern, 
und ihr »Durchzug» wird vom Menschen (zumal dem vegetativen 
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Nervensystem) in mannigfacher Weise empfunden, Wenn iiber- 
dies bestimmte Dispositionen vorliegen, gibt dieser »Durchzug» 
der veranderlichen Luftschichten Anlass zum Ausbruch einer 
Krankheit. 

Was die Sommerdiarrhée der Sauglinge betrifft, die in friiheren 
Jahren z. B. in Deutschland mit einem sehr ausgepragten »Sommer- 
gipfel» auftrat, so liess sich ein fester ursachlicher Zusammenhang 
dafiir aufstellen: ihr Auftreten erfolgte namlich infolge der Uber- 
hitzung der Kinder. Die alteren Forscher behaupteten steif und 
fest, dass die Ursache in der Zeisetzung der Nahrung zu suchen 
sei. Erst Finkelstein, Rietschel, Japha und anderen gelang es 
durch ihre exakten Untersuchungen, den schadlichen Einfluss der 
Hitze auf die physikalische Warmeregulierung nachzuweisen, 
zumal in den ungiinstigen Dachgeschossen, in denen die Ventila- 
tionsvorrichtungen minderwertig sind. 

Besonderes Interesse ist dem »Winter-Friihjahrsgipfel» zuteil 
geworden, der bei so vielen Krankheiten vorkommt.  Speziell 
Moro betonte, das er auf eine Periode entfallt, in welcher die ganze 
Natur langsam aus ihrer Winterruhe zu erwachen beginnt. Moro 
spricht in diesem Sinne von den Monaten Januar—Marz als dem 
»biologischen Frihling», weil darin eine Umstimmung des ganzen 
stattfindet. 

Mehrere Forscher, wie Senderichin, Kiihnau u.a. unterstrei- 
chen die Bedeutung der Vitaminarmut der Kost als einen zu dem 
Winter-Friihjahrsgipfel fiihrenden Faktor und ihren Einfluss auf 
die Entstehung von Avitaminosen wahrend der Friihlingsmonate. 
Diese Dinge werden ferner u. a. in den Untersuchungen von Sure 
und Popoviciu behandelt. Im Frihjahr ist der Vitaminbedarf 
infolge des Langenwachstums der Kinder gesteigert. Kiihnau 
behauptet, dass sich daraus unbemerkt eine deutliche Avitaminose 
entwickeln kann. E. L. Gardner und F. W. Gardner haben den 
giinstigen Einfluss von A-vitaminreicher Nahrung in Form einer 
Abnahme der Erkaltungskrankheiten unter den Schulkindern 
wahrgenommen. 

Der Vitaminbedarf ist eine Grundeigenschaft jeder lebenden 
Zelle. Die einzelnen Vitamine haben bestimmte Beziehungen 
zu den verschiedenen Zellarten, und ihr Mangel erzeugt spezifische 
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Funktionsstérungen in den verschiedenen Organen. Der eigent- 
liche Vitaminbedarf des Organismus diirfte schwer zu bestimmen 
sein. Er ist nicht nur individuellen Schwankungen unterworfen, 
sondern bei vielen Krankheitszustanden, die mit Fieber einsetzen, 
erheblich gesteigert. Bei Magen-Darmerkrankungen ist die Resorp- 
tion erschwert; die Bakterien kénnen einen Teil dieser wertvollen 
Stoffe an sich reissen, und der Erfolg ist ein Vitaminmangel im 
Organismus, der nicht immer typische Krankheitssymptome dar- 
bietet. Nach Rusznuak bringt gerade dies auch grosse Schwierig- 
keiten bei der Analyse der einzelnen hypovitaminotischen Krank- 
heitszustande mit sich, denn: viele versteckte Krankheitsbilder 
gehéren in den weiten Kreis der Hypovitaminosen. Insbesonde,e 
v. Bergmann betont, dass, wenn ein Kranker angibt, dass er sich 
schlaff, erschépft, nervés oder dgl. fiihlt, dies auf einen hypo- 
vitaminotischen Krankheitszustand hinweist. Eine weitere Schwie- 
rigkeit liegt darin, dass selten ein bestimmtes Vitamin fehlt; haufig 
handelt es sich um recht komplizierte Krankheitserscheinungen, 
die dazu berechtigen, den fraglichen Zustand als eine Art Poly- 
Avitaminose anzusprechen (Calvo Melendro). 

Bei den Infektionskrankheiten spielen die Vitamine eine be- 
deutende Rolle. Wir wissen, dass der Vitaminbedarf dabei gestei- 
gert ist. Vielleicht wird die Vitaminzufuhr auch durch schlechten 
Appetit, einseitige Kost, Verdauungsstérungen u.s.w. unzu- 
reichend (Rusznudk). Mit Recht betont Rominger, dass sich bei 
Infektionskrankheiten anamnestisch nachweisen lassen miisste, ob 
wahrend der letzten Wochen oder Monate eine einseitige Kost 
verzehrt worden ist. 

Im gesunden Ko6rper herrscht ein Gleichgewichtszustand, bei 
dem die gleichgerichteten und entgegengesetzten Krafte einander 
im Gleichgewicht halten. Diese Krafte kann man direkt als Regu- 
latoren des Gleichgewichtzustands ansprechen, und wenn einer 
von ihnen ausfallt, so wird entweder das Gleichgewicht gestért 
oder die entgegengesetzten Krafte wirken auf die Vorgange im 
K6rper ein und bekommen die Oberhand. Nach Bickel stehen 
die Vitamine und die Jahreszeiten, die Temperaturen der Aussen- 
luft, die Lichtwirkung u.s. w. in festen Beziehungen zueinander. 
Es gibt Krankheiten, die einen sehr ausgepragten Winter-Frih- 
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jahrsgipfel darbieten; es sind teilweise typische Avitaminosen, 
teilweise Krankheiten verschiedener Art, bei denen der Vitamin- 
mangel eine entscheidende Rolle spielt. Keratomalacia ist im 
Friihjahr wegen der Wachstumsbeschleunigung gewohnlicher. Die 
Basedowsche Krankheit erreicht ihren Héhepunkt im Friihling. 
Die C-Avitaminosen weisen ebenfalls einen Friihjahrsgipfel auf; 
Pellagra hat sein Maximum im Marz—Mai (Kiihnau). 

Wir gehen nicht ins Einzelne auf die Bedeutung der verschie- 
denen Vitamine ein, ebensowenig wie auf die klassischen Krankheits- 
bilder, die durch den Mangel an einzelnen Vitaminen im Organis- 
mus erzeugt werden. Wir verweisen in dieser Hinsicht auf die 
zahlreichen Untersuchungen, die sich mit den gegenseitigen Be- 
ziehungen zwischen Infektionsresistenz und Vitaminen befassen, 
ihren Einfluss auf die Funktionen der innersekretorischen Driisen 
und die Entstehung der Immunstoffe im Organismus klarlegen 
und in sehr charakteristischer Weise die Bedeutung der Vitamine 
als Steigerer der Widerstandsfahigkeit des Organismus und auf 
die Tatigkeit seiner Fermente einwirkende Aktivatoren offenbaren. 

Was die Mortinatalitat der Kinder betrifft, so verzichten wir 
ebenfalls auf die Besprechung der Untersuchungen, welche ent- 
weder die einzelnen Ursachen der Mortinatalitat (Geburtstraumen, 
Vergiftungszustande wahrend der Schwangerschaft, Beckenanoma- 
lien, Eclampsia, Placenta praevia, Typhus, Malaria, Lues, Variola, 
Lyssa u.a.) oder die Verteilung der antenatalen Mortalitat auf 
die verschiedenen Monate der Graviditaét klarlegen, nicht aber 
ihre Schwankungen mit den Jahreszeiten zum Ausdruck bringen. 

Aus meiner obigen Ausfiihrung diirfte hervorgehen, dass die 
Untersuchungen, die sich auf die Saisonschwankungen von Krank- 
heit und Sterblichkeit beziehen, sehr einseitig den »Winter-Friih- 
jahrsgipfel» und den »Sommergipfel» behandeln. Dagegen ist z. B. 
der Herbstmortalitat bei weitem nicht die Beachtung geschenkt 
worden, die sie nur allzu wohl verdient. 

Im folgenden gehen wir zur Betrachtung der jahreszeitlichen 
Schwankungen der Sduglingssterblichkeit und der Mortinatalitat 
der Kinder in Finnland iiber. Mein Material, das ich aus den im 
Statistischen Hauptbiiro vorhandenen Quellen zusammengestellt 
habe, zerfallt in drei Teile. 
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1. Die Kinder, die in der Periode 1927—1934 héchstens einen 
Monat gelebt haben und an angeborener Schwache gestorben sind, 
insgesamt 17,129 Faille. 

2. Die im ersten Lebensjahre gestorbenen Kinder aus der 
Periode 1921—1934, insgesamt 92,076 Falle, davon 79,882 ehe- 
liche und 12,194 uneheliche Kinder. 

3. Die totgeborenen Kinder aus der Periode 1913—1934, ins- 
gesamt 45,706 Falle; mannliche Féten 25,846 und weibliche 19,860. 


TABELLE 2. 
Die héchstens 1 Mon. gelebt habenden, an Lebensschwiche gestor- 
benen Kinder aus der Periode 1927—1934, nach Monaten gruppiert. 


Monat. 1927 | 1928 | 1929 | 1930 | 1931 | 1932] 1933] 1934 a % 
Januar ....| 240} 221) 275) 208] 195) 163] 172) 187) 1,661] 9.70 
Februar ....| 200) 181) 306) 186) 181) 169) 145) 144) 1,512) 8.83 
228] 217) 301) 209; 223) 194) 164) 163) 1,699) 9.92 
215} 205) 268) 199) 169) 167) 149) 156] 1,528] 8.92 
179} 217) 257) 210) 183) 179) 144) 166) 1,535] 8.96 
Juni ...... 183} 197) 231) 187) 176) 174) 138) 159) 1,445] 8.44 
171) 201) 230) 170) 181] 172) 143) 151) 1,419} 8.28 
August ....| 202) 183) 177) 149) 145) 143) 128) 155) 1,282| 7.48 
September..| 202} 163) 176} 163) 163] 149] 130) 129) 1,275] 7.44 
Oktober....| 197) 167) 150) 166) 123] 130) 138) 126) 1,197] 6.99 
November ..| 151) 193} 161} 147) 122) 126) 142) 130) 1,172] 6.84 
Dezember ..| 212] 171] 169) 174) 140) 151] 1,404] 8.20 

Zusammen| 2,380} 2,375} 2,703] 2,163] 17,129 |100.0 


In der anliegenden Tabelle ist ein sehr ausgepragter »Winter- 
Friihjahrsgipfel» nachzuweisen. Ein »Sommergipfel» ist nicht wahr- 
zunehmen. Wie bekannt, ist das Vorkommen eines solchen so 
weit im Norden eine Seltenheit. Auffallend ist die geringe Sterb- 
lichkeit im Herbste, die ihr Minimum im November erreicht. 
Dies erscheint ausserst tiberraschend, wenn wir die ungiinstigen 
klimatischen Verhaltnisse des Novembers beispielsweise im Ver- 
gleich zum Juni in Betracht ziehen. Der giinstigste Monat ist 
der November (6.84 %), danach der Oktober (6.99 %) und der 
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TABELLE 3. 


Die im ersten Lebensjahr monatlich gestorbenen Kinder aus der 
Periode 1921—1934, nach der Ehelichkeit gruppiert. 


Monat Eheliche Uneheliche | Zusammen % 
8,572 1,156 9,728 10.57 
7,814 1,082 8,896 9.66 
8,012 1,226 9,238 10.03 
7,145 1,063 8,208 8.92 
6,977 1,097 8,074 8.77 
6,356 980 7,336 7.97 
6,321 1,029 7,350 7.98 
5,832 915 6,747 7.33 
5,234 913 6,147 6.68 
5,379 874 6,253 6.80 
November ....cece.. 5,531 861 6,392 6.94 
are 6,709 998 7,707 8.37 
Zusammen 79,882 12,194 92,076 100.0 


September (7.44 %). Hieran schliessen sich August (7.48 %), 
Juli (8.28 %), Juni (8.44 %) u.s. w. 

In der obigen Statistik (Tabelle 3) ist ein »Winter-Friihjahrsgipfel» 
wahrzunehmen. Die Statistik der ehelichen Kinder bietet ein Maxi- 
mum im Januar dar; in der Statistik der unehelichen Kinder ist der 
Schwerpunkt auf den Marz verschoben. Auffallend ist wieder die 
geringe Sterblichkeit des Herbstes. Als giinstigster Monat im 
Gesamtmaterial erweist sich September (6.68 %), danach Oktober 
(6.80 %) und November (6.94 %). Die Novembersterblichkeit ist 
um 1.03 % geringer als die Junisterblichkeit. 

Die anliegende Statistik (Tabelle 4) zeigt einen »Winter-Frih- 
jahrsgipfel» entsprechender Art wie die Statistiken tiber die Saug- 
lingssterblichkeit. Auch hier erwecken die auffallend niedrigen 
Prozentzahlen des Herbstes Beachtung. Der giinstigste Monat fiir 
das Gesamtmaterial ist wieder September (7.20 °%), daran schliessen 
sich August (7.32 %), Oktober (7.53 %), November (7.64 %), Juli 
(8.16 %) und Juni (8.28 %). 


TABELLE 4. 


Die totgeborenen Kinder aus der Periode 1913—1934 nach Geschlecht 
und Monat gruppiert. 


Tot gebur- Totgebur- 
Monat ten, mann-| % ten, weib-| % Zusammen| % 
liche liche 

2,494 9.65 1,911 9.62 4,405 9.64 
Februar ...... 2,183 8.45 1,780 8.96 3,963 8.67 
2,502 9.68 1,941 9.77 4,443 9.72 
| ee 2,265 8.76 1,733 8.73 3,998 8.75 
2,218 8.58 1,720 8.66 3,938 8.61 
2,203 8.52 1,583 7.97 3,786 8.28 
2,211 8.59 1,517 7.64 3,728 8.16 
1,889 731 1,458 7.30 3,347 7.32 
September .... 1,846 7.14 1,445 7.27 3,291 7.20 
Oktober ...... 1,919 7.24 1.521 7.66) ° 3,440 7.53 
November .... 1,949 7.54 1,543 7.77 3,492 7.64 
Dezember ...... 2,167 8.31 1,708 8.60 3,875 8.48 

Zusammen 25,846 {100.0 19,860 | 100.0 45,706 100.0 


Es ist schon lange bekannt gewesen, dass der Vitamingehalt 
unserer Nahrung, wenn das Jahr auf die Frihjahrsseite tibergeht, 
dauernd sinkt, und dass wir im Winter und im Friihjahr weniger 
Vitamine bekommen als im Sommer und Herbst. 

Oben wurde bereits erwahnt, dass viele Forscher (Senderichin, 
Kiihnau u. a.) die Bedeutung der Vitaminarmut der Nahrung als 
einen zu einem »Winter-Frihjahrsgipfel» fiihrenden Faktors sowie 
als Ursache der Avitaminosen im Friihjahr unterstreichen. Von 
diesem Gesichtspunkt aus betrachtet, kénnte man sich vorstellen, 
dass der Zeitabschnitt Juli—mAugust, wo das ganze vitaminreiche 
pflanzliche Nahrungsmaterial fertig wird, das Gemiise, Friichte, 
Beeren, neues Getreide, neue Kartoffeln u. a. umfasst, besonders 
wichtig ware. 

Da iiber die gegenseitigen Beziehungen zwischen Sduglings- 
sterblichkeit, speziell Herbststerblichkeit und Mortinatalitat der 
Kinder sowie andrerseits der jahreszeitlichen Schwankungen im 
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Vitamingehalt der Nahrung keine direkten Untersuchungen 
ausgefiihrt sein diirften, fiillen wohl meine diesbeziiglichen 
Untersuchungen eine Liicke, die an dieser Stelle im Schrifttum 
herrscht. 

Die Untersuchungsarbeit, die ich in bezug auf den C-Vitamin- 
gehalt der Muttermilch ausgefiihrt habe, umfasst 564 quantita- 
tive Analysen aus den verschiedenen Monaten des Jahres. Uber 
den C-Vitamingehalt der Frauenmilch sind in letzter Zeit immer 
zahlreichere Untersuchungen angestellt worden (Schlemmer, Bleyer 
und Cahnmann, Neuweiler, Sapenago und Madon, Harris, Ray 
und Ward, Schiaparelli, Kasahara und Kawashima, Selleg und 
King, Chakraborty, Haas und Meulemans, Correns u.a.). Nach 
den einhelligen Ergebnissen dieser Forscher existieren bedeutende 
Unterschiede im C-Vitamingehalt der einzelnen Miitter. Als 
Durchschnittswerte teilen die verschiedenen Forscher unterschied- 
liche Resultate mit. Schiaparelli und Buogo konstatieren 2.9 mg %, 
Wacholder 4.2—5.6 mg %; Chakraborty stellt bei muhammedani- 
schen Miittern durchschnittlich 3mg % und bei bengalischen 
Hindus 5 mg % fest. Schiaparelli bestimmte den C-Vitamingehalt 
der Muttermilch von Januar bis April, bemerkte aber keine be- 
sonderen Schwankungen darin. Die das ganze Jahr umfassende 
Untersuchungsarbeit Kasaharas und Kavasimas in Japan wies 
niedrigere Werte im Januar (3.50 mg %) und héhere Werte (5—6 
mg %) im April—Mai aus, entsprechend der besten Gemiisever- 
wendungszeit in Japan. Nach diesen Forschern ist der C-Faktor 
der Milch nicht vom Alter der Mutter oder des Kindes abhangig, 
und 1—2 Monate nach der Geburt stellen sie relativ viel C-Vitamin 
in der Muttermilch fest. 

Der Schépfer der heutigen ausgedehnten C-Vitaminforschung 
ist der Ungar Szent-Gyérgyi, der i. J. 1928 einen festen, kristallinen 
Stoff isolierte, der eine stark reduzierende Wirkung besass. Szent- 
Gyérgyi gab der in Frage stehenden Substanz den Namen »Hexuron- 
sdure» und vermutete, dass sie das C-Vitamin ware, aber erst i. J. 
1933 gelang es Haworth und Hirst sowie Reichstein, Griissner und 
Oppenauer, den betreffenden Stoff zu synthetisieren, der nun den 
Namen Askorbinséure erhielt. Das C-Vitamin ist seit alters als 
ein leicht zerstérbarer Stoff bekannt, auf den der Luftsauerstoff 


27 


418 


schadigend einwirkt. Ebenso ist bekannt, dass sich das C-Vitamin 
besser in saurer, als in neutraler oder alkalischer Lésung halt. 
Es gibt auch noch andere schadliche Faktoren. Mattick und Kon 
betonen besonders die schadlichen Einwirkungen des Lichtes. 
Nach den auf den C-Vitamingehalt der Kuhmilch beziiglichen 
exakten Untersuchungen Lojanders kann das direkte Sonnenlicht 
den C-Vitamingehalt schon innerhalb einiger Minuten beinahe 
vollstandig zerstéren. Schadlich wirken auch Schiitteln sowie 
Aufbewahrung der Milch zwischen 30 und 42°. Dagegen wirkt 
Kochen nicht nennenswert nachteilig auf den Vitamingehalt 
(Lojander). 

Zur Abschwachung dieser schadlichen Faktoren bin ich bei 
meinen Untersuchungen folgendermassen verfahren: Die Mutter- 
milch wird zwischen 11.30 und 12" in 50—70 g fassende Flaschen 
aus dunkelbraunem Glas gemolken. Die Flaschen werden so voll 
wie méglich gemolken und unmittelbar darauf fest mit Korken 
verschlossen sowie in schwarzes Réntgenpapier und dunkle Tiicher 
gewickelt. Die Flaschen werden bis zum Augenblick des Beginns 
der Untersuchungsarbeit an einem lichtgeschiitzten Ort aufbe- 
wahrt; die Untersuchung fangt 1 4% Stunden nach dem Melken 
an, und die Milch jeder Amme ist bei Beginn der Analyse immer 
gleich alt. Die Ausfiihrung der Analyse hat bis zu dem Augen- 
blick, wo die Titrierung einsetzt, bei Dammerlicht stattge- 
funden; zur Verminderung der schadlichen Einwirkungen der 
Lichtschwankungen der Aussenluft haben sich die Beleuchtungs- 
verhaltnisse im Laboratorium immer ungefahr gleichartig gestalten 
lassen. 

Die C-Vitaminbestimmung selbst ist im Serum durch Titrieren 
mit der Mikrobirette nach Tillmans mittels 2—6-Dichlorphenol- 
indophenol erfolgt, das 1/1000 molar und auf reine Askorbinséure 
standardisiert ist. Die bei meinen Untersuchungen ermittelten 
Indikatorlésungswerte beziehen sich auf 10 cm*® Muttermilch. 
Da nach den neusten Untersuchungen 10 cm® Indikatorlésung 1.2 
mg Askorbinsaure entsprechen, kann man aus den bei den Unter- 
suchungen erhaltenen Indikatorlésungswerten leicht die C-Vitamin- 
menge berechnen. 

Aus der nachstehenden Ubersicht erhellt, wie lange ich die 
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Milch jeder einzelnen Amme aus der Universitats-Kinderklinik 
zu Helsinki und »Lastenlinna» untersucht habe. 


L. V. : 2% Mon. 
: 2% 
6 
8 
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TABELLE 5. 


Die Schwankungen des C-Vitamingehalts der Muttermilch in den 
verschiedenen Monaten (mg °,). 


Zahl der 
ausgefiihrten 
Untersuchun- 

gen 


Maximum Minimum Mittelwert 


40 4.15 0.84 2.00 
38 4.36 1.16 1.76 
43 4.82 1.02 2.29 
45 4.15 0.91 1.98 
50 4.94 0.57 1.88 
62 5.15 0.71 2.22 
60 8.45 0.59 2.36 
August 60 9.25 1.30 4.34 
September , 8.74 2.22 4.63 
Oktober 35 6.52 1.62 3.35 
November j 4.74 1.40 2.66 
Dezember 35 4.46 0.98 = | 2.06 


Aus der obigen Tabelle gehen die Schwankungen des C-Vitamin- 
gehalts der Muttermilch in den einzelnen Monaten des Jahres 
hervor. Die kleinsten Werte entfallen auf den Februar (1.76 mg %). 
Im Marz erscheint ein leichter Anstieg. Méglicherweiseé ist hier 
der im Marz stattfindende Anstieg im C-Vitamingehalt der Kuh- 
milch wirksam, den Rohmer und Bezssonoff bei ihren Unter- 
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suchungen nachgewiesen haben, und den, wie sie annehmen, auf 
extra-alimentaére Faktoren, wie Sonnenbestrahlung, Temperatur, 
zyklische, hormonale Einfliisse u.a. zuriickzufiihren ist. Die 
héchsten Werte des C-Vitamingehalts der Muttermilch entfallen 
auf die Monate August—September, entsprechend der besten 
Gemiiseverwendungszeit in Finnland. 


Besprechung der Ergebnisse. 


Wie schon oben erwahnt worden ist, umfasst die Statistik der 
im ersten Lebensjahr gestorbenen Kinder insgesamt 92,076 Falle 
und die Statistik der an Lebensschwache gestorbenen, héchstens 
1 Mon. alt gewordenen sowie der totgeborenen Kinder bzw. 17,129 
und 45,706 Faille. 

Wir betrachten im folgenden graphisch die gegenseitigen Bezie- 
hungen zwischen den im ersten Lebensjahr gestorbenen Kindern 
und den jahreszeitlichen Schwankungen im C-Vitamingehalt der 
Muttermilch. 

Die iiberwiegend gréssere Sterblichkeit ist auf die erste Jahres- 
halfte entfallen. Graphisch konstatieren wir, dass der »Winter- 
Friihjahrsgipfel» zu einer Zeit vorkommt, wo neben den ungiinsti- 
gen klimatischen u.a. Faktoren der Vitamingehalt der Mutter- 
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Die im ersten Lebensjahr gestorbenen Kinder: 
Der C-Vitamingehalt der Muttermilch: 
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milch niedrig ist. Bemerkenswert ist, dass, als die Vitaminkurve 
im August plétzlich ansteigt, diesem Anstieg in der Augustmor- 
talitat ein steiler Abfall entspricht. Die Mortalitatskurve sinkt 
dauernd und erreicht im September ihr Minimum. Die Oktober- 
mortalitaét ist sehr giinstig, desgleichen die Novembermortalitat, 
die niedriger ist als die Junimortalitat, trotzdem z. B. die klima- 
tischen Verhaltnisse bei uns in Finnland im November viel un- 
giinstiger liegen als im Juni. Dies weist vielleicht auf eine Nach- 
wirkung der giinstigen vitaminreichen Herbstmonate hin. In der 
obigen Tabelle betragt der in der Sduglingssterblichkeit erfolgende 
Abfall fiir das Gesamtmaterial im Juli—August 0.65 % und im 
Juli—September 1.30 %. Der giinstigste Monat ist der September, 
daran schliessen sich Oktober und November, und erst nach diesen 
kommen die eigentlichen Sommermonate. 

Bevor ich zur Klarlegung der gegenseitigen Beziehungen zwi- 
schen den an Lebensschwiache gestorbenen Kindern und den jahres- 
zeitlichen Schwankungen im C-Vitamingehalt der Muttermilch 
schreite, scheint es mir notwendig, auch die Verteilung der Lebend- 
natalitat auf die verschiedenen Monate der entsprechenden Jahre 
in Finnland nachzupriifen. 


TABELLE 7. 
Die lebendgeborenen Kinder in Finnland aus der Periode 1927—1934. 


Zu- 
Monat 1927} 1928] 1929] 1930] 1931] 1932] 1933] 1934 % 


Januar ....| 6,472] 6,906] 6,994] 6,540] 6,531] 5,900] 5,690| 5,652] 50,685 
Februar ....| 5,584] 6,237] 6,116] 5,995] 5,701| 5,731] 4,916] 5,196| 45,476 
6,377| 6,848] 6,710] 5,765| 6,530) 6,296] 5,665| 5,884] 50,075 
6,399] 6,440] 6,851] 6,662] 6,073] 6,009] 5,366] 5,611] 49,411 
6,856| 6,454] 6,975] 7,119] 6,494] 6,183] 5,474] 5,984] 51,539 
6,806] 6,732] 6,603] 6,781] 6,518] 6,212] 5,730] 6,199] 51,581 
7,318] 7,097| 7,004] 6,827] 6,822] 6,552] 6,113| 6,296] 54,029 
.| 6,646] 6,705] 6,272] 6,362] 6,234! 5,745] 5,933] 5,763] 49,654 
September ..| 6,102] 6,252] 6,203] 6,020] 5,875] 5,626] 5,636] 5,585| 47,299 
Oktober ....| 5,673] 5,789] 5,377] 5,480] 5,072| 5,111] 5,082] 5,364] 42,948 
November ..| 5,507} 5,872] 5,280] 5,277] 4,809] 5,125] 4,782] 4,997! 41,649 
Dezember ..| 5,871| 6,191] 5,626] 5,408] 5,207| 5,035] 4,658] 5,182] 43,178 


1,866]69,352/65,047|67,713] 577,524 


8.77 
7.87 
8.75 
8.54 
8.92 
8.93 
9.35 
8.59 
8.18 
7.42 
7.21 
7.47 
| {100.0 
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Die héchste Geburtenziffer findet sich im Mai, Juni, Juli. Die 
Prozentzahlen lauten entsprechend 8.92, 8.93 und 9.35 %. Be- 
merkenswert ist, dass der ganze vitaminreiche Herbst in der Ge- 
burtenstatistik in sehr ungiinstigem Lichte dasteht. Man kann 
sich wohl vorstellen, dass die im Mai, Juni, Juli lebendgeborenen 
Kinder in der vitaminreichen Herbstperiode empfangen worden 
sind, wo die Zahl der Konzeptionen wahrscheinlich grésser gewesen 
ist. Die im Herbst lebendgeborenen Kinder wiederum sind in 
den ersten Monaten des Jahres empfangen worden. 


TABELLE 8. 


Ore an Le- 


gestorbenen 
Kinder 
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Die lebendgeborenen Kinder: 

Die an Lebensschwache gestorbenen Kinder: 
Der C-Vitamingehalt der Muttermilch: 


Wenn man die gegenseitigen Beziehungen zwischen der Sterb- 
lichkeitskurve der an Lebensschwache gestorbenen Kinder und 
der Vitaminkurve graphisch vergleicht, fallt die geringe Sterb- 
lichkeit der Herbstmonate auf. Zwischen der Juli- und August- 
mortalitat erscheint ein verhaltnismassig steiler Abfall, und die 
Sterblichkertskurve sinkt dauernd, um im Oktober—November ihr 
Minimum zu erreichen. —- Die Sterblichkeitskurve verlauft im 
Januar, Februar, Marz, April, Mai oberhalb der Nativitatskurve 
und wahrend der ganzen Sommer- und Herbstmonate unterhalb 
derselben. 
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Da in die Statistik der Lebendgeborenen auch die an Lebens- 
schwache gestorbenen Kinder eingehen, kénnte man denken, dass 
die Kurve der Lebendgeborenen hier einen Einfluss auf die Form 
der Mortalitatskurve ausgetibt hatte. Man konstatiert jedoch, 
dass die Mortalitaétskurve im Juli—August steiler und viel starker 
abfallt als die Geburtenkurve und im Dezember wiederum steiler 
ansteigt als die Geburtenkurve. 

In .der Mortinatalitaét machen sich dieselben Saisonschwan- 
kungen geltend wie in der Sauglingssterblichkeit. Da die jahres- 
zeitlichen Schwankungen im C-Vitamingehalt der Muttermilch 
auch eine deutliche Vorstellung iiber den C-Vitamingehalt der 
miitterlichen Nahrung liefern, betrachten wir im folgenden 
graphisch auch die gegenseitigen Beziehungen zwischen der Morti- 
natalitat der Kinder und den Saisonschwankungen im C-Vitamin- 
gehalt der Muttermilch. 


TABELLE 9. 


| Die tedend 
gedorenen 
Kinder 
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Die lebendgeborenen Kirder: 
Die totgeborenen Kinder: 
Der C-Vitamingehalt der MutterMilch: 


Aus der obigen Tabelle geht hervor, dass der »Winter-Friih- 
jahrsgipfel» der Mortinatalitat der Kinder um dieselbe Zeit er- 
scheint wie die entsprechenden Gipfel der Sauglingssterblichkeit. 
Der im Juli—August auftretende plétzliche Abfall betragt 0.84 % 
der Gesamtstatistik und der Abfall Juli—September 0.96 %. Auf- 
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sehen erregend ist der giinstige September. Im Oktober und 
November ist die Zahl der Totgeburten geringer als im Juni; 
die Prozentzahlen sind bzw. 0.75 und 0.64 % niedriger als die 
Juniwerte. Man kénnte denken, dass, da die Nativitat im Herbst 
geringer ist, auch die Mortinatalitat entsprechend niedriger aus- 
fallt. Hierbei konstatiert man jedoch genau wie oben, dass die 
Mortinatalitatskurve im Juni—Juli einen Abfall aufweist, wah- 
rend gleichzeitig die Kurve der Lebendgeburten steigt. Ferner 
fallt die Mortinatalitatskurve im Juli—August steiler und relativ 
starker ab als die Kurve der Lebendgeburten und steigt im Okto- 
ber—November, wahrend die Kurve der lebend Geborenen gleich- 
zeitig weiterhin sinkt. Wir bemerken hier ausserdem, wie in dem 
vorigen Diagramm, dass die Mortinatalitatskurve wahrend der 
ersten Monate des Jahres oberhalb der Nativitatskurve und wah- 
rend des ganzen Sommers und Herbstes unterhalb derselben ver- 
lauft. 

Aus meinen Untersuchungen darf man wohl die Schlussfolge- 
rung ziehen, dass der Jahreszeitenwechsel im Vitamingehalt der 
Nahrung wahrscheinlich als ein Faktor an der Sauglingssterb- 
lichkeit und vielleicht auch der Mortinatalitat der Kinder mit- 
wirkt. 


Zusammenfassung. 


1. Die Untersuchungsarbeit iiber die gegenseitigen Beziehungen 
zwischen Sduglingssterblichkeit, Mortinatalitat der Kinder und 
andrerseits den Saisonschwankungen im C-Vitamingehalt der 
Muttermilch umfasst 564 quantitative Analysen von Milch, die 
in den verschiednen Monaten des Jahres von 10 Ammen aus der 
Universitats-Kinderklinik zu Helsinki und »Lastenlinna» geliefert 
ist. Die C-Vitaminbestimmung ist im Milchserum durch Titrieren 
mit der Mikrobiirette nach Tillmans mittels 2—6-Dichlorphenol- 
indophenol erfolgt, das 1/1000 molar und auf reine Askorbinsaure 
standardisiert ist. Die niedrigsten Werte des C-Vitamingehaltes 
der Muttermilch entfallen auf Januar—Februar, die héchsten auf 
August—September, entsprechend der besten Gemiiseverwendungs- 
zeit in Finnland. 
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2. Die auf die Sauglingssterblichkeit beziigliche Statistik um- 
fasst a) die im ersten Lebensjahr gestorbenen Kinder aus der 
Periode 1921—1934, insgesamt 92,076 Fille, b) die héchstens einen 
Monat alt gewordenen, an (angeborener) Lebensschwache ge- 
storbenen Kinder aus der Periode 1927—1934, insgesamt 17,139 
Fille, c) Die totgeborenen Kinder aus der Periode 1913—1934, 
insgesamt 45,706 Faille. 

3. Graphisch wird nachgewiesen, dass der in der Sauglings- 
sterblichkeit auftretende »Winter-Frihjahrsgipfel» zu dem Zeit- 
punkt erscheint, wo neben den ungiinstigen klimatischen Faktoren 
der Vitamingehalt der Muttermilch niedrig ist. Es ist bemerkens- 
wert, dass, wahrend die Vitaminkurve im Juli—August plétzlich 
steigt, diesem Anstieg im August ein plétzlicher Abfall in der 
Sauglingssterblichkeit entspricht. — In der Statistik der im ersten 
Lebensjahre gestorberien Kinder erscheint als giinstigster Monat 
der September, danach Oktober und November, In der Statistik 
der an Lebensschwiache gestorbenen Kinder, die héchstens einen 
Monat gelebt haben, ist November der giinstigste Monat, dem 
sich Oktober und November anschliessen. In der Mortinatalitats- 
statistik tritt der »Winter-Friihjahrsgipfel» um denselben Zeit- 
punkt auf wie die entsprechenden Gipfel der Sauglingssterblich- 
keit. Im Juli—August erscheint ein plétzlicher Abfall. Der 
giinstigste Monat ist der September, darauf folgen August, Oktober 
und November. Ihnen schliessen sich Juli und Dezember an. 

4. Die Lebendgeburtenstatistik weist ihr Maximum im Mai— 
Juli auf. Der vitaminreiche Herbst dagegen erscheint in sehr 
ungiinstigem Lichte. Man kénnte denken, dass die im Mai—Juli 
geborenen Kinder in der vitaminreichen Herbstperiode des Vor- 
jahres, die im Herbst geborenen Kinder wiederum wahrend der 
ersten Monate des Jahres empfangen sind. 

5. Vergleicht man die gegenseitigen Beziehungen zwischen der 
Mortalitaétskurve der an Lebensschwache gestorbenen Kinder mit 
der Kurve der Lebendgeborenen aus den gleichen Jahren, so stellt 
man fest, dass die Mortalitaétskurve im Juli—August steiler und 
relativ viel starker abfallt, im Dezember wiederum steiler ansteigt 
als die Nativitatskurve. Wahrend der ersten Monate des Jahres 
verlauft die Mortalitatskurve oberhalb der Nativitatskurve, wah- 
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rend der ganzen Sommer-und Herbstperiode unterhalb derselben. 
— Prinzipiell die gleichen Umstande nimmt man wahr, wenn man 
die gegenseitigen Beziehungen zwischen Mortinatalitat und Lebend- 
geburtenziffer vergleicht. 

6. Aus meinen Untersuchungen darf man wohl! die Schluss- 
folgerung ziehen, dass der Jahreszeitenwechsel im Vitamingehalt 
der Nahrung wahrscheinlich als ein Faktor an der Sauglingssterb- 
lichkeit und vielleicht auch der Mortinatalitat mitwirkt. 
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Uber den Anteil der Kohlenséure an dem Meteorismus 
der Saduglinge. 


VUOKKO SOVERI. 


Der Ursprung der im Verdauungskanal befindlichen Gase ist 
ein vierfacher. Wie bekannt, schluckt das saugende Kind im 
Zusammenhang mit der Nahrungsaufnahme eine bedeutende Menge 
Luft in den Magen, und auf dieselbe Weise gelangt natiirlich auch 
bei alteren Menschen etwas Luft in den Verdauungskanal. Ausser 
durch dies Verschlucken von Luft oder die sog. Aerophagie werden 
Gase im Verdauungskanal auch durch die Darmgarung und die 
Diffusion von Gasen aus dem Blut in das Darmlumen hervor- 
gerufen. Ferner bildet sich etwas Kohlendioxyd, wenn der saure 
Mageninhalt im Diinndarm alkalisch wird. Die allgemeine Auf- 
fassung ist gewesen, dass die im Zusammenhang mit Meteorismus 
auftretenden Gase von den bei der Garung entstehenden Gasen 
herriihrten, also in der Hauptsache aus Kohlendioxyd bestanden. 
Ewald stellte jedoch i. J. 1910 die Vermutung auf, dass der grésste 
Teil der Darmgase auf die Luft zuriickzufiihren ware und nur der 
Rest von Garungsprodukten der Bakterien herriihrte. Die Schwe- 
den Magnusson und Engstrém (1932) haben ihr Augenmerk auf 
den gerade bei Sauglingen so haufigen Meteorismus gerichtet und 
sind durch theoretische Uberlegung sowie auf Grund gewisse! 
Versuche, bei denen sie den Gasgehalt des Darmtraktus in Fallen, 
wo die Luft aus dem Magen in den Darm iibergetreten, und wo 
sie zum gréssten Teil durch Aufstossen entfernt war, miteinande 
verglichen, zu dem Resultat gekommen, dass die Ursache fiir den 
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Gasgehalt des Verdauungskanals bei Saéuglingen in der verschluck- 
ten Luft gesucht werden muss. 

Robert Quest hat Flatusanalysen bei meteoristischen Saéuglingen 
angestellt. Nach seinen Ergebnissen sollte der Hauptteil der 
Darmgase beim Saugling in den meisten Fallen, bei Brustkindern 
zu tiber 90 %, aus Stickstoff bestehen, obwohl in Ausnahmefillen 
bei einseitiger kohlenhydrathaltiger Kost auch erhebliche Mengen 
Wasserstoff vorhanden sein kénnen. Kohlendioxyd fand sich 
immer nur wenig, 0.3—8.5 %. Bei der Garung wird indessen 
niemals Stickstoff gebildet (Oppenheimer, Krogh), das Gas, wovon 
der Verdauungskanal des Séuglings am meisten enthalt. Und 
CO, wiederum, das bei der Garung am meisten entsteht, war im 
Flatus nur ganz wenig vorhanden. Demgemiass sollte man nicht 
vermuten, dass die Garungsgase in bezug auf den Gasgehalt des 
Darmtraktus eine grosse Rolle spielen. 

Natiirlich entspricht die Gasbildung nicht diesen Verhalt- 
nissen. Die Gasmenge hangt von dem Garungsmaterial, von dem 
Garungserreger und letzten Endes in der MHauptsache von der 
Fahigkeit des Darms ab, das betreffende Gas einzusaugen, denn 
durch die Darmwand findet die ganze Zeit tiber je nach dem Teil- 
druck der Gase gemass bestimmten physikalisch-chemischen Ge- 
setzen eine Diffusion in beiden Richtungen statt (Fries, Camp- 
bell). Die Gasmenge, die in der Zeiteinheit durch die diinne Mem- 
bran diffundiert, ist direkt proportional zu der Differenz zwischen 
den Teildrucken der auf beiden Seiten der Membran befindlichen 
Gase und zu der Ausdehnung der Oberflache, sowie umgekehrt 
proportional zu der Dicke der Membran. Der endgiiltige Wert 
hangt von der Natur des betreffenden Gases und der Art der 
Membran ab, durch welche das Gas diffundiert. 

Die durch die Magenwand auf diese Weise stattfindende Dif- 
fusion, die sog. Magenatmung, haben beim Menschen zuerst die 
Versuche Yippés vom Jahre 1917 dargetan. Nach seinen Unter- 
suchungen verandert sich die Zusammensetzung der in den Magen 
eingeschluckten Luft entsprechend der Zusammensetzung der 
Alveolarluft. Ebenso verminderte sich die CO, die er in den Magen 
einleitete, derartig, dass der CO,-Gehalt in den nach Verlauf einer 
Stunde entnommenen Magengasproben standig auf durchschnitt- 
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lich 4.9 % gesunken war. Im Magen kommen unter normalen 
Verhaltnissen nur drei Gase vor (Leo, Quest, Kantor u.a.), Stick- 
stoff, Sauerstoff und Kohlendioxyd, also Luftbestandteile, und 
zwar in demselben Verhialtnis wie in der ausgeatmeten Luft, also 
entsprechend Yippés Untersuchungen iiber die Veranderung der 
Gaszusammensetzung im Magen. 

Durch die Darmwand erfolgt die Diffusion in entsprechender 
Weise. Bereits i. J. 1884 wies Tacke zusammen mit Zuniz nach, 
dass die Darmgase in der Hauptsache nicht in Form von Ruktus 
und Flatus ausgeschieden, sondern in das Blut resorbiert und durch 
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die Lungen ausgeatmet werden. Nach ihrer Darstellung wiirden 
auf diesem Wege 10—20 mal so viel Darmgase ausgeschieden als 
durch den Anus. Rudolf Schoen hat i. J. 1925 genaue experimen- 
telle Untersuchungen iiber die Resorption der Darmgase sowohl 
unter physiologischen wie pathologischen Verhdltnissen angestellt. 
Er hat bei Hunden ein Darmstiick isoliert, in das er Gase einge- 
leitet, und in dem er dann den Gaswechsel studiert hat. Verschie- 
dene Gase verhalten sich in bezug auf die Resorption in sehr ver- 
schiedener Weise. CO, verschwand binnen kurzer Zeit aus dem 
Darm, wogegen der Stickstoff kaum tiberhaupt resorbiert wurde. 

Die obige Figur 1, gibt anschaulich nach Monroe Mc Iver die 
Resorption der verschiedenen Gase aus dem Diinndarm der Katze 
wieder. Die Héhe der Séulen bedeutet die im Verlauf einer Stunde 
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resorbierte Gasmenge in cm*. Was die Veranderungen im Resorp- 
tionsvermégens betrifft, so sollten nach Schoens Untersuchungen 
Entziindungsprozesse im Darm keine nennenswerte Bedeutung 
haben und auch leichte Zirkulationsstérungen keine allzu grosse; 
nur schwere Kreislaufstérungen wirken auf die Sache ein. Dagegen 
wird die Resorption durch ein Sinken des Darmtonus bedeutend 
verzégert. Auch die iibrigen Forscher (Wahren, Lilja, Schmidt) 
haben dieselben Griinde fiir die Ansammlung von Gasen im Darm 
angefiihrt. Zwischen der Resorption durch den Diinn- und den 
Dickdarm hat Schoen keinen nenneswerten Unterschied wahr- 
genommen. 

Wie bekannt, findet man bei Sauglingen im allgemeinen relativ 
mehr Meteorismus als bei alteren Kindern und bei erwachsenen 
Menschen. Das Gasproblem der Kinder ist jedoch im Schrifttum 
sehr wenig behandelt worden (die obenerwahnten Magnusson und 
Engstrém sowie Quest). Aus der oben angefiihrten Theorie sowie 
den angestellten Tierversuchen méchte man die Schlussfolgerung 
ziehen, dass auch das bei Sauglingen im Darmtraktus, wenn 
auch in grésserem Masse, gebildete Kohlendioxyd so schnell an 
das Blut abgegeben wiirde, dass es nicht an der Erzeugung des 
Meteorismus beteiligt ware, sondern dass der Meteorismus aus 
anderen Gasen und aus anderen Ursachen entstehen miisste. Des- 
wegen habe ich mit einigen Kindern im Sauglingsalter Versuche 
angestellt und im Réntgenbild den Gasgehalt ihres Verdauungs- 
kanals kontrolliert, nachdem ich Kohlendioxyd hineingeleitet 
hatte. 

Die als Versuchspersonen von mir benutzten Kinder sind alle 
seitens ihrer Verdauung gesunde, meist von Infektionen genesende 
oder wegen Hautaffektionen in der Klinik befindliche Kinder 
gewesen. Ihr Alter hat zwischen 1 und 6 Monaten variiert. Sie 
haben sdmtlich die ihrem Alter entsprechende Speiseordnung 
gehabt. Vor Beginn der Versuche habe ich die Kinder 12—15 
Stunden lang, ohne Essen und Trinken, vollstandig fasten lassen, 
um den Verdauungskanal vollstandig von den friiheren Gasen 
frei zu bekommen. Einigen Kindern mussten deswegen ausser- 
dem Ejinlaufe appliziert werden. Zunachst wurde immer eine 
Kontrollkurve aufgenommen, um darzutun, dass aus dem Darm- 
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traktus tatsachlich, praktisch betrachtet, alle Gase entfernt waren. 
Danach habe ich Kohlendioxyd in den Magen eingebracht. Das 
Gas habe ich aus der Bombe zunachst in einen Messzylinder und 
erst von dort eine bestimmte Menge, 200—300 cm%, durch einen 
Gummischlauch in den Magen geleitet. Irgendwelches Ubel- 
befinden habe ich bei den Kindern nicht wahrgenommen. Rént- 
genbilder habe ich gleich nach der Einleitung des Kohlendioxyds 
in den Magen sowie hierauf nach bestimmten Zwischenradumen 
aufgenommen. 


Versuche mit CO,. 


Vor Ejinlei- | Gleich nach | 10 Min. | 15 Min. | 30 Min. 
tung der CO,} Einleitung spater spater spater 
Magen Darm| M. D. Rik. 


— ++ 


* Aufnahme 2—3 Min. nach der CO,-Einleitung. 
— = gasfrei + = gashaltig. 


Aus der anliegenden Tabelle erhellt, dass sowohl der Magen 
wie auch der Darm vor Beginn der Versuche frei von Gasen waren. 
Nur in dem letzten Fall war es nicht gelungen, den Darmtraktus 
volistandig gasfrei zu bekommen. Auf den gleich nach der Ein- 
leitung des Kohlendioxyds in den Magen aufgenommenen Bildern 
sah man deutlich, dass der Magen gasgefiillt war. Es ergab sich 
indessen, dass schon wenn die Aufnahme des Bildes aus einem 
oder dem andern Grunde verzégert wurde, nachdem CO, in den 
Magen eingeleitet war, sich im Magen nicht annahernd so viel 
Gas befand wie bei den entsprechenden in gleicher Weise und mit 
einer gleich grossen Luftmenge ausgefiihrten Versuchen, wor- 
iiber spater Genaueres. In den Darm schienen in ein paar Fallen 
schon gleich nach der Einleitung des Gases Gasblasen gelangt zu 
sein. — Nach Verlauf von 10—15 Minuten war, praktisch be- 
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trachtet, alles Gas sowohl aus dem Magen wie aus dem Darm ver- 
schwunden; nur in zwei Fallen waren nach Verlauf von 10 Min. 
noch ganz geringe Gasmengen sichtbar; aber nach Verlauf von 
30 Min. lagen auch bei diesen die Verhdltnisse hinsichtlich des 
Gasgehalts im Verdauungskanal genau wie vor Beginn der Ver- 
suche. 

Vergleichshalber habe ich ferner ahnliche Versuche angestellt, 
aber anstatt Kohlendioxyd Luft verwendet, die zum grésseren Teil 
aus dem unresorbierbaren Stickstoff besteht. Luft habe ich einen 
Schlauch entlang vorsichtig 200—300 cm? mit einer Spritze in den 
Magen eingepumpt. Alle Bilder, sowohl fiir die Luft- wie fiir die 
Kohlendioxyduntersuchungen sind in liegender Stellung aufgenom- 
men, denn wenn man die Kinder in senkrechter Stellung erhebt, wird 
das Gas leicht durch Aufstossen entfernt. Sonst sind die Ver- 
suchspersonen in jeder Beziehung 4hnlich wie diejenigen in der 
vorigen Gruppe gewesen. 


Die mit Luft ausgefiihrten Versuche. 


Vor dem Ein- 
pumpen |Gleichdanach|2 Min. spater|5 Min. spater|30 Min. spater 
der Luft 4 M. D. M. D. 

Magen Darm 


— + — 


Auf den Bildern erscheint der mit Luft gefiillte Magen schén 
und gross, grésser als der mit Kohlendioxyd gefiillte. Offenbar 
hatte bei diesen schon in der kurzen Zeit, die fiir die Vorbereitungen 
zur Aufnahme des Réntgenbildes verging, eine Gasresorption statt- 
zufinden vermocht. Die Resorption ist natiirlich gleich im Anfang 
am starksten, weil die Differenz zwischen den Teildrucken der 
Gase dann am gréssten ist. Der Magen trieb die ganze Zeit iiber 
kraftig Luft in den Darm, und in dem Verhaltnis, wie die Luft- 
menge des Magens abnahm, vermehrte sich entsprechend der 
Luftgehalt des Darms. In dieser Beziehung besteht ein deut- 
licher und grosser Unterschied im Vergleich zu den Versuchen 
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der vorigen Gruppe. Binnen einer halben Stunde war der Magen 
von Luft entleert, der Darm dagegen, wie man auf den Bildern 
feststellen kann, voller Luft. Luft war innerhalb 2—5 Min. in sehr 
erheblicher Menge in den Darm gelangt. Natiirlich treibt der 
Magen in gleicher Weise auch das Kohlendioxyd in den Darm, 
sofern dasselbe nicht schon aus dem Magen resorbiert ist, aber in 


Fig. 6. Réntgenaufnahme 30 Min. nach Einleitung der CO, bei schwerem 
Herzleiden. 


dem Masse, wie es in den Darm gelangt, wird es von dort offen- 
bar sofort resorbiert. 

Ferner habe ich eine Versuchsreihe mit einem Kinde ange- 
stellt, bei dem ein schwerer kongenitaler Herzfehler nebst Herz- 
insuffizienz vorlag, und das etwa eine Woche nach Ausfiihrung 
des Versuches gestorben ist. Das Kind war 18 Mon. alt, stand aber 
sowohl in seiner kérperlichen wie seiner geistigen Entwicklung auf 
dem Entwicklungsniveau eines 6 Monate alten Kindes. Das Kind 
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war blass-zyanotisch, hatte deutliche Atemnot und seine Leber 
war so vergréssert, dass sie sich bis in Nabelhéhe erstreckte. Das 
Herz war, wie man genauer aus den Roéntgenbildern ersieht, gross, 
und iiber dem Herzen hérte man ein machtiges blasendes systoli- 
sches Gerdusch. Auf dem bei leerem Magen aufgenommenen 
Bilde war der Verdauungskanal jedoch, praktisch betrachtet, leer 
von Gasen. Also hatte eine so grosse Stauung doch keinen grésse- 
ren Meteorismus verursacht. In den Magen wurden aus einer 
Kohlensaurebombe 200 cm, Gas eingeleitet. Auf dem sogleich 
danach aufgenommenen Bilde sieht man den Magen schén gas- 
haltig und auch im Darmtraktus schon neue Gasblasen. Nach 
15 Min. war im Magen nur noch ganz wenig Gas iibrig, aber im 
Darm sah man gréssere Mengen davon. Nach Verlauf einer halben 
Stunde fand sich immer noch Gas im Darm, aber nach Verlauf 
einer Stunde hatte sich der Gasgehalt bedeutend vermindert, 
ohne doch vollkommen verschwunden zu sein. In diesem Falle 
ist also die CO, wegen des schweren Herzfehlers nicht so rasch 
und nicht so vollstandig aus dem Darm resorbiert worden wie 
bei einem gesunden Kinde. 


Zusammenfassung. 


Obgleich die Zahl der mit Kohlendioxyd ausgefiihrten Ver- 
suche nicht gross ist, kann man, weil sie alle ein ganz ahnliches 
Resultat ergaben, und weil ausserdem fiir dies Resultat eine deut- 
liche theoretische Grundlage existiert, auf Grund dieser Versuche 
zusammenfassend dennoch folgende Schlussfolgerungen ziehen: 
200—300 cm* Kohlendioxyd verschwinden aus dem Verdauungs- 
kanal eines gesunden Kindes schon binnen 10—15 Minuten. Hier- 
aus erhellt ohne weiteres, dass das im Darmtraktus im Zusammen- 
hang mit der Verdauung entstandene Kohlendioxyd, selbst wenn 
die Garung stark sein sollte, bei einem gesunden Kinde keinen 
Meteorismus hervorruft, weil grosse Mengen davon so rasch in 
das Blut resorbiert, also durch die Lungen ausgeschieden werden. 
Bei Stauungszustaénden kann sich die Sache jedoch méglicher- 
weise etwas anders verhalten. Man muss also fiir den Metéorismus 
andere Ursachen suchen als das bei der Garung entstehende Koh- 
lendioxyd. 
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Kinderabteilung; Vorstand: Doz. P. Heinié, des Maria-Krankenhauses 
in Helsinki. 


Uber die postoperative Azidose der Kinder. 


P. I. TUOVINEN. 


Man hat schon lange gewusst, dass gewisse Verhaltnisse, die 
den normalen Verlauf des Stoffwechsels beeinflussen, Veranderun- 
gen des Saéure-Base-Gleichgewichts im Organismus hervorrufen. 
Allgemein bekannt ist auch, dass die Oszillation des Saure-Base- 
Gleichgewichts bei Erwachsenen nicht so empfindlich ist wie bei 
Kindern, bei denen, wie schon durch die Untersuchungen Langsteins 
und Meyers nachgewiesen wurde, der Hungerzustand eine be- 
deutend starkere Ketonurie verursacht als bei Erwachsenen. Die 
spateren Untersuchungen sind wiederholt auf diesen Umstand 
zuriickgekommen. YIppé hat gezeigt, dass die Schwankungen im 
Saure-Base-Gleichgewicht bei Friihgeburten dusserst empfindlich 
sowie auch ausserordentlich gross sind. 

Beim Auftreten einer Azidose pflegen sich sogleich Verande- 
rungen in den Ko6rperfliissigkeiten einzustellen. Die Wasserstoff- 
ionenkonzentration im Harn weist eine Veranderung in der sauern 
Richtung auf. Die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes ver- 
andert sich nicht so leicht, weil die Pufferwirkung des Blutes die 
Aziditatsschwankungen, zumal in Hinsicht auf die Verschieden- 
heit des Arterien- und des Venenblutes, sehr effektiv und sehr 
lange auszugleichen vermag. Anstatt der Wasserstoffionenkon- 
zentration bietet der CO,-Gehalt des Blutes bei Azidose erheb- 
liche Schwankungen dar. Je mehr Saéuren auftreten, umso gerin- 
ger wird die sog. Alkalireserve des Blutes. Den Azidoseschwan- 
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kungen des Blutes folgen die Aziditatsschwankungen des Urins. 
Durch Berechnung der Gesamtsduren des Harns gewinnen wir eine 
Vorstellung iiber den Grad der Aziditaét. Ausserdem kommt auch 
dem Ammoniak des Harns ein Anteil an der Aziditét zu. Zur 
Neutralisierung der Saure verwendet der Kérper Ammoniak, das 
aus der Harnstoffsynthese fortfallt. Je ausgedehnter die Neutra- 
lisation der Aziditaét erscheint, umso mehr Ammoniak findet sich 
im Harn. Roscher weist jedoch darauf hin, dass der Ammoniak- 
gehalt des Urins den Aziditatsreaktionen langsamer folgt als die 
totale Sauremenge und die Ketonstoffe des Urins. 

Sowohl den Anzeichen einer Kohlensdureazidose wie einer 
Azidose der Ketonstoffe begegnen wir bei gewissen, den physiolo- 
gischen Verhaltnissen nahestehenden Zustanden, wie z.B. im 
Hunger. Eine Kohlensaureazidose findet sich auch im Schlaf, 
wo sich zwar die Alkalireserve des Blutes nicht andert, wo aber 
eine leichte Aziditatssteigerung des Harns eine Schwankung der- 
selben ausweist, die auf eine primare Herabsetzung der Emp- 
findlichkeit des Atemzentrums zuriickzufiihren ist. 

Vom praktischen Standpunkt ist es wichtig zu wissen, in- 
wiefern ein den normalen Stoffwechsel so erheblich beeintrachti- 
gender Faktor wie die Narkose eine Azidose hervorzurufen vermag. 
Das Problem ist auf mannigfache Weise behandelt worden. Die 
Narkosefrage ist nach wie vor auch deswegen aktuell, weil hin 
und wieder neue Narkosemittel ausprobiert werden und in Auf- 
nahme kommen. Es soll jedoch nicht unerwahnt bleiben, dass die 
Narkosenazidose im allgemeinen als eine Gruppe fiir sich aufge- 
fasst wird, im Unterschied zu der Hunger- oder z. B. Diabetes- 
azidose. Der Unterschied zwischen Hunger- und Narkosenazidose 
besteht u. a. darin, dass bei letzterer der Blutzuckergehalt gewohn- 
lich gesteigert ist. Ob diese Erscheinung direkt eine Veranderung 
im Kohlenhydratstoffwechsel oder, wie Beresow vermutet, die durch 
eine hormonale Stérung bedingte Verhinderung eines oxydativen 
Prozesses darstellt, ist noch nicht geklart. 

Es liegen viele Untersuchungen vor, in denen die Azidose nach 
der Narkose behandelt ist. Sehr bemerkenswert ist Roschers Arbeit, 
worin er als sein Resuitat mitteilt, dass die Narkose als solche —es 
handelt sich hauptsachlich um die Athernarkose — auf den Stoff- 
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wechsel einwirkt, indem sie eine Azidose erzeugt. Die Anasthesie- 
azidose, die unbedeutender als die Narkosenazidose ist und 
rascher verschwindet, ist das Ergebnis einiger anderer Faktoren. 
Einen solchen Faktor bildet u.a. der Operationsschock, auf den 
Roscher kein allzu grosses Gewicht legt, dem aber viele andere 
Forscher recht grosse Bedeutung beimessen. Dieser Meinung ist 
z. B. Leriche, der vor dem durch die Operation verursachten 
Schmerz und der psychischen Angst warnt. Es sei jedoch hinzu- 
gefiigt, dass Roscher die Inanition neben der Narkose als einen 
zweiten Hauptfaktor bei der postoperativen Azidose anspricht. 

Das u.a. von Roscher konstatierte leichtere Auftreten einer 
postoperativen Azidose beim Kinde im Vergleich zum Erwachsenen 
ist ein Zeichen fiir die Empfindlichkeit des kindlichen Stoffwechsels. 
Ob dies dann in der Hauptsache wirklich eine Stoffwechselerschei- 
nung ist, ist indessen nach Ansicht mancher Forscher nicht sicher. 
Wir erwahnten bereits das Vorhandensein anderer Faktoren bei 
der Azidose. Ausser Leriche halt u. a. Coe den psychischen Zustand 
fiir einen wichtigen Faktor bei der postoperativen Azidose. Diese 
ware nach seiner Meinung beim Kinde das Zeichen einer gestei- 
gerten Tatigkeit des autonomen Nervensystems und der endo- 
krincn Driisen. Coe konstatierte einen deutlichen Parallelismus 
zwischen postoperativer Azidose und praoperativem psychischen 
Verhalten. In Anbetracht dessen, dass viele Probleme bei der 
postoperativen Azidose der Kinder noch offen sind, zumal da die 
meisten publizierten Arbeiten Kinder betreffende Angaben nur als 
Nebenbeobachtungen enthalten, habe ich bei meinen eigenen Fallen 
das Problem der postoperativen Azidose der Kinder zu beleuchten 
versucht. Ich habe mir Klarheit dariiber zu verschaffen versucht, 
ob die Azidose nur eine durch die Narkose bedingte Erscheinung 
ist, oder ob den verschiedenen Operationen (oder Krankheiten) 
irgendeine Bedeutung bei ihrer Entstehung zukommt, sowie in 
welcher Weise eine Azidose bei Kindern im Zusammenhang mit 
der Andasthesie in Erscheinung tritt. Ich habe das Vorkommen 
der Azidose in verschiedenen Altersgruppen der Kinder verfolgt. 
Um gerade der friiheren Kindheit besser Beachtung schenken zu 
k6énnen, habe ich als héchste Altersgrenze der von mir untersuchten 
Patienten 10 Jahre angesetzt. 


Untersuchungsmethode und Material. 


Es ware natiirlich wiinschenswert, dass man beim Untersuchen 
der postoperativen Azidose die Aziditatsschwankungen auf Grund 
der Alkalireserve des Blutes sowie auch durch quantitative Be- 
rechnung der Azetonmenge des Harns genau verfolgen kénnte. 
Doch lasst sich dies bei Serienuntersuchungen und einem gewéhn- 
lichen Krankenhausmaterial nicht ohne Schwierigkeiten einrichten. 
Als einziges Untersuchungsobjekt wahlte ich bei dieser Arbeit 
den Harn. Die Aziditat desselben wurde durch Titrieren der sog. 
freien Sauren mit n/10 KOH-Lésung bestimmt. Wie bereits er- 
wahnt, folgt der Ammoniakgehalt des Harns den Schwankungen 
der Aziditat, und ist somit auch ein Zeichen fiir das Auftreten 
einer Azidose. Je mehr Ammoniak zur Neutralisierung der Azi- 
ditat verbraucht wird, umso mehr Ammoniak erscheint im Urin. 
So wurde denn im Harn auch der NH,-Gehalt nach der Bjérn- 
Andersen-Laurizen-Modifikation der Sérensenschen Formoltitrie- 
rungsmethode untersucht, wobei wir bei der Deutung des Ammo- 
niaks mehr den Anstieg und Abfall der Ammoniakkurve als die 
einzelnen Analysenresultate ins Auge fassten. Azetessigsdure und 
Azeton verfolgte ich an Hand der Gerhardschen und der Lange- 
schen Reaktion. Die letztere bietet ja so viele Intensitatsunter- 
schiede dar, dass sie eine Art quantitatives Bild von dem Azeton- 
gehalt des Harns liefern kann. Je nach der Reaktionsstarke wurde 
derselbe mit 1—4 Pluszeichen bezeichnet, und die Probe wurde 
stets mit der gleich grossen Urinmenge und gleich grossen Reagenz- 
mengen angestellt, um die Beurteilung méglichst einfach zu ge- 
stalten. Auch Roscher hat die genannte Reaktion auf diese Weise 
quantitativ benutzt. Die Gerhardsche Reaktion war im allge- 
meinen negativ, nur ganz selten positiv. Obwohl ich sie bei meinen 
Versuchen stets ausgefiihrt habe, werde ich sie spater in meinem 
‘ Bericht gerade deshalb unerwahnt lassen, weil sie sich so selten 
positiv gezeigt und meines Erachtens keine nennenswerte Be- 
deutung hat. Das spezifische Gewicht des Harns wurde ebenfalls 
immer bestimmt, sofern nur eine geniigende Menge davon vorhanden 
war. Der frisch gelassene Urin wurde gemessen, sogleich mit einigen 
Tropfen Toluol versetzt und in das Laboratorium gebracht. 
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Die Patienten meines Materials stammen aus der Chirurgischen 
Abteilung des Maria-Krankenhauses. Einige Patienten wurden 
zur Nachbehandlung auf die Kinderabteilung desselben Kranken- 
hauses verlegt, wo die Untersuchung in mehreren Fallen fort- 
gesetzt wurde. Die Zahl der untersuchten Fille betragt 40, die 
sich nach dem Alter der Kranken folgendermassen verteilen: 


unter 1 Jahr alte 2 6 Jahre alte 2 
1 » » 4 z 
2 Jahre alte 3 8 


Zusammen 40 


Azidose nach den Operationen. 


Im voraus steht zu vermuten, dass die Azidose in diesen Fallen 
auch eine Hungerfolge sein kénnte. Ejiue solche Azidose miisste, 
soweit méglich, in jedem Falle ermittelt werden. Deswegen wurde 
versucht, den Urin auch vor der Operation zu untersuchen. Dies 
gelang in mehreren Fallen: Ausser der Inanitionsazidose kommen 
bei kleinen Kindern auch in fieberhaften Zustanden azidotische 
Symptome vor. Um diese Erscheinung zu vermeiden, versuchte 
ich derartige Falle auszuschalten. Einige solche Faille, fieber- 
hafte Appendizitiden, eitrige Pleuritiden und Mastoiditiden, habe 
ich jedoch zu Vergleichszwecken in mein Material aufgenommen. 

Hinsichtlich der verschiedenen Operationen hat sich mein 
Material, wie folgt, verteilt: 


Tonsillectomia (1 Tonsillotomia) 
Appendicectomia (in zwei Fallen auch Canalisatio cavi abdo- 


Operatio radicalis propter herniam inguinalem s. hydrocelem 
Trepanatio processus mastoidei 

Repositio s. reductio noncruenta 

Thoracostomia et Resectio costae 

Excisio haemangiomatis 

Osteosynthesis 


Zusammen 
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Wir verfolgen zuerst die Azidose in den Fallen, die fieberfrei 
verlaufen sind, und in denen andere, eine Azidose bedingende 
Faktoren als die Narkosewirkung weniger zu erwarten sind. Eine 
solche Gruppe bildet zunachst die Tonsillektomie (Tonsillotomie). 
Die Anamnese der Fille ist die typische der kindlichen Vegeta- 
tiones adenoideae. Meistens wurde der Operation eine Abrasio 
der Tonsilla nasopharyngealis angeschlossen. 

Die graphische Darstellung jedes Falles oder die Mitteilung 
der Analyseziffern wiirde zu weit fiihren. Nur fir einige typische 
Falle gebe ich die Kurven der Analysenresultate wieder und ver- 
folge die ermittelten Werte vergleichend. 


Das jiingste von den Kindern aus der Tonsillektomiegruppe war ein 
2 J. 7 Mon. alter Knabe (Fall 1, Diagramm 1). Die Operation wurde in 
Chlorathyl-Athernarkose ausgefiihrt und die erste Urinprobe 6 Std. nach 
der Operation erhalten. Lange ist damals stark positiv (++-+-+). NH, 
fangt sofort an zu steigen, um am dritten Tage nach der Operation 
abzufallen. 
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Fig. 1. 2 J. 7 Mon. alter Knabe. Tonsillectomia in Chlorathyl-Athernarkose. 
Die Senkrechte zeigt den Zeitpunkt der Operation an. 


die freien Sauren des Harns, ccm 
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Das gestrichelte Gebiet entspricht dem Azeton des Harns. 
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Bei einem 3 J. 11 Mon. alten Knaben (Fall 2), bei dem die Tonsillo- 
tomie in Chlorathylnarkose vorgenommen wurde, war Lange in der am 
folgenden Morgen erhaltenen Urinprobe stark positiv (+++). Die Menge 
der freien Saduren sinkt, und NH, ist die ganze Zeit iiber relativ hoch. 

Bei einem 4-jahrigen Madchen (Fall 3) erscheint auch nach knapp 
24 Stunden eine miachtige Azidose. 

Von einem 4 J. 2 Mon. alten Knaben (Fall 4) wurde die erste Urin- 
probe etwa 6 Std. nach der Operation erhalten. Schon damals ist die 
Azidose evident. Lange +++. Nach Verlauf von 24 Std. fangt der 
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Fig. 2. 5 J. 2 Mon. altes Madchen, Tonsillectomia in Chlorathyl-Athernarkose. 
Erklarung der Kurven siehe Fig. 1. 


NH,-Gehalt an zu steigen und erreicht am folgenden Tage sein Maximum, 
0.240%. Die Operation war in Chlorathyl-Athernarkose ausgefiihrt. 

Der folgende Fall, ein 5-jahriges Madchen (Fall 5, Diagramm 2), ist 
insofern interessant, als es gelang, den Urin dreimal vor der Operation 
zu untersuchen, die in Chlorathyl-Athernarkose ausgefiihrt wurde. Vor 
der Operation sind die Werte normal. Am Nachmittag nach der Opera- 
tion steigt die Menge der freien Sauren. Am folgenden Tage wird Lange 
positiv (+++). NH, ist hier zugleich mit den freien Sduren gesteigert. 
Es ist evident, dass die Operation in diesem Falle Anlass zu dem posi- 
tiven Lange sowie der Steigerung in der Menge der freien Sauren und des 
Ammoniakgehalts gegeben hat. Zuerst steigt die Menge der freien Sduren, 
daran schliesst sich ein Anstieg von NH;. Beide fallen parallel ab. 

Auch in dem folgenden Fall wurde vor der Operation Urin zur Unter- 
suchung erhalten. Bei einem 5 J. 7 Mon. alten Knaben (Fall 6) sind die 
Werte knapp 24 Std. nach der Operation bedeutend gestiegen. 


446 


7-Jahrige gehen zwei in das Material ein. Bei dem ersten Knaben (Fall 
7), Chlorathylnarkose, ist Lange am Tage nach der Operation positiv, + +, 
und bleibt. den ganzen Tag unverandert. NH, ist relativ hoch. Die 
Menge der freien Sauren ist am ersten und zweiten Tage gleichmassig 
hoch (7.9—7.1 ccm), um dann langsam abzusinken. 

Der zweite 7-jahrige Knabe (Fall 8) wurde in Novokainanasthesie 
operiert. In den vor der Operation erhaltenen. Urinproben sind die Saure- 
werte und der Ammoniakgehalt niedrig. Nach der Operation steigen die 
Werte. Da es sich um Novokain handelt, kénnte man denken, dass in 
diesem Falle der Hunger auf die Sache einwirkt. Zieht man jedoch in 
Betracht, dass der Kranke am Tage vor der Operation keine Azidose hatte, 
obwohl er schon fastete, und dass die Azidose erst an dem auf die Opera- 
tion folgenden Tage zum Vorschein kam, so kommt es einem wahrschein- 
licher vor, dass die Azidose durch die Operation bedingt ist. 

Bei einem in Athernarkose operierten 8-jahrigen Madchen (Fall 9) 
finden wir 6 Std. nach der Operation Lange positiv; der Saurewert be- 
tragt 13.0 ccm und der NH,-Gehalt 0.145 %. 

Die zweite mit Novokainandsthesie ausgefiihrte Operation betrifft 
gleichfalls ein 8-jahriges Madchen (Fall 10). Am Abend vor der Opera- 
tion sind die Werte sehr gering. Am Tage nach der Operation besteht 
eine offenbare Azidose. Lange +++, Sauremenge und NH, sehr hoch. 

In jedem Fall ist auch das spezifische Gewicht der Harnproben be- 
stimmt worden. Ohne die Schwankungen des spezifischen Gewichts in 
den verschiedenen Fallen genauer zu referieren, will ich nur die von mir 
gemachte Beobachtung erwahnen, dass es nach der Operation ungefahr 
auf derselben Hohe bleibt. Falls der Harn vor der Operation untersucht 
worden ist, war auch das spezifische Gewicht. etwas niedriger als nach 
der Operation, was beweist, dass die Konzentration damals geringer war. 
Die Unterschiede sind jedoch so geringfiigig, dass diesem Umstand offen- 
bar keine nennenswerte Bedeutung zukommt, sondern dass er der natiir- 
lichen Diurese- und Austrocknungserscheinung nach der Operation ent- 
spricht. 


Charakteristisch fiir die Tonsillektomie-Operation ist, dass sie 
verhaltnismassig rasch bewerkstelligt wird. So ist ja auch die 
Narkose dabei von kurzer Dauer und nicht allzu tief. Wenn 
wir die Falle dieser Krankheitsgruppe betrachten, machen wir die 
Beobachtung, dass nach der Operation regelmdssig eine Azidose auf- 
tritt. Ausser dem Umschlag der Langeschen Reaktion ins Posi- 
tive, steigt auch die Menge der freien Sauren sowie der NH,-Gehalt. 
Die Azidose setzt am Operationstage ein und erreicht ihr Maximum 
an dem darauf folgenden Tage, um von da an allmahlich abzufallen 
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und in ihren Morgenwerten héhere Betrage aufzuweisen als am 
Nachmittag. Das Azeton im Harn hért indessen schon friiher 
auf als der erhéhte Gehalt an freien SAuren und Ammoniak. Die 
Kurve der freien Saéuren und die Ammoniakkurve verlaufen in 
grossen Ziigen parallel. Die letztere steigt langsamer an als die 
erstere, sinkt aber auch langsamer. In den drei Fallen, wo man 
den Harn mehrere Tage verfolgen konnte, scheinen die erwahnten 
Werte am dritten oder vierten Tage auf das normale Niveau ab- 
zufallen. 

Die kombinierte Chlorathyl-Athernarkose ist in dieser Gruppe 
6 mal zur Anwendung gekommen. Die Narkose wird mir Chlor- 
athyl eingeleitet und mit Ather fortgesetzt. Ausschliesslich Chlor- 
athyl und ausschliesslich Ather ist in je einem Fall benutzt worden. 
Zweimal ist die Operation in Novokainandsthesie ausgefiihrt wor- 
den. Ein Vergleich der Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Narkosemitteln wird somit durch die geringe Zahl der Fille beein- 
trachtigt. Vielleicht kénnen wir uns indessen dahin dussern, dass 
zwischen den Chlorathyl-Ather- und den reinen Chlorathylnarkosen 
hinsichtlich der Azidose kein Unterschied besteht. In dem Atherfall 
trat eine mdchtige Azidose auf. Bei den in Lokalandsthesie operierten 
Fallen erinnert die Azidose an die erstere Gruppe. 

Ich méchte auch darauf hinweisen, dass in den 4 Fallen, wo 
der Harn vor der Operation untersucht wurde, kein Azeton darin 
festgestellt wurde und der Gehalt an freien Sduren und Ammoniak 
normal war. 

Die folgende, gleich grosse Gruppe — 10 Fille — bilden die 
Appendikektomie-Operationen, unter denen sich sowohl akute wie 
chronische Appendizitisfalle finden. 

Hinsichtlich ihres Alters sind die Kinder durchschnittlich Alter 
als in der vorigen Gruppe. Die Operation erfordert langere Zeit 
als die Tonsillektomie. Da die Kranken ausserdem gewéhnlich 
fiebern, so kénnen wir im voraus in dieser Gruppe eine gréssere 
Azidosis als in der vorigen erwarten. 


Das jiingste von den Kindern der Gruppe (Fall 11) ist ein 3-jahriges 
Madchen mit akuter Appendizitis, das in Chlorathyl-Athernarkos ope- 
riert wird. Die einige Stunden vor der Operation erhaltene Urinprobe 
bietet einen positiven Lange (+) und 0.105 % NH, dar. Am Tage nach 
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der Operation sind alle Werte etwas erhéht, Lange in demselben Masse 
positiv. 

Ein 4-jahriges Madchen (Fall 12) erkrankt an perforierter Appen- 
dizitis und lokalisierter Peritonitis. 34 Tage nach der in Chlorathyl- 
Athernarkose ausgefiihrten Operation werden ein positiver Lange (+++) 
und ein hoher Ammoniakgehalt (0.128 %) konstatiert. Bis zur folgenden 
Nacht steigt der Ammoniakgehalt weiterhin, wahrend die freien Sauren 
sich auf normalem Niveau halten. Nach Verlauf von zwei Tagen hat 
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Fig. 3. 5 J. 9 Mon. alter Knabe. Appendicitis acuta, Appendicectomia in 
Chlorathyl-Athernarkose. 


Erklarung der Kurven siehe Fig. 1. 


NH; mit 0.213 % sein Maximum erreicht, wahrend die freien Sauren 
dauernd niedrig bleiben. 

Der folgende Fall (Nr. 13) betrifft ein 5-jahriges Madchen, bei dem 
die Appendikektomie in Chlorathyl-Athernarkose vorgenommen wurde. 
In der auf die Operation folgenden Nacht, etwa 12 Stunden nach der 
Operation erscheint eine starke Azidose (Lange +++) und der Ammo- 
niakgehalt ist hoch (0.124 %), wahrend die freien Sauren sich nicht ver- 
mehrt haben. 

Bei dem einen 5-jahrigen Knaben, der an akuter Appendizitis leidet 
(Fall 14, Diagramm 3), wurde eine Probe einige Stunden vor der Opera- 
tion erhalten, die in Chlorathyl-Athernarkose stattfand. Die vor der 
Operation erhaltenen Werte sind normal. 12 Std. nach der Operation ist 
Lange positiv (++) geworden und NH, deutlich vermehrt. Die Menge 
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der freien Sduren nimmt auch allmahlich zu. 24 Std. nach der Operation 
steigt die NH,;-Kurve noch steiler an, um ihr Maximum 1 % Tage nach 
der Operation zu erreichen. Die Langesche Reaktion bleibt auch am 
zweiten Tage noch positiv. Am Abend des zweiten Tages sinkt auch die 
Ammoniakziffer. 

Der folgende Fall (Nr. 15) betrifft einen 6-jahrigen Knaben, bei dem 
die Appendikektomie in Chlorathyl-Athernarkose wegen chronischer Be- 
schwerden ausgefiihrt wurde. Am Tage vor der Operation sind die Werte 


Yo | 
0.28 1030 
0.22 a + 1000 
0.20 | 
0.18 
0.16 
0.14 
0.12 
0.10 
0.08 
0.06 
0.0% 


0.02 


29 30M 31M 1m 2. | 


Fig. 4. 8-jahriger Knabe. Appendicitis acuta perforata. Peritonitis diffusa. 
Appendicectomia et canalisatio cavi abdominis in Chlorathyl-Athernarkose. 


Erklarung der Kurven siehe Fig. 1. 


normal, Lange oszilliert in der positiven Richtung (+). Einige Stunden 
nach der Operation sind die Aziditaét und der NH,-Gehalt nach wie vor 
niedrig. Lange dagegen wird positiv (++). Die anderen Kurven lassen 
keinen Anstieg erkennen. 

Klinisch abweichend ist der folgende Fall (Nr. 16), ein 6-jahriges, in 
Chlorathyl-Athernarkose operiertes Madchen, insofern, als 2 Tage nach 
der Operation eine krupése Pneumonie auftrat. In der eine Stunde vor 
der Operation erhaltenen Probe sind die Werte normal, Lange wird nach 
Verlauf von 6 Std. positiv, NH, und die Menge der freien Sauren steigen 
steil an, um dann nach Verlauf einiger Stunden abzufallen. Die folgenden 
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Harnproben werden erst nach zwei Tagen erhalten. In ihnen ist nur NH, 
erhéht. Diese Steigerung ist noch am 6. und 7. Tage nach der Operation 
nachweisbar. 

In Chlorathyl-Athernarkose wurde die Appendikektomie bei einem 
7-jahrigen Knaben wegen chronischer Appendizitis ausgefiihrt (Fall 17). 
In der vor der Operation erhaltenen Urinprobe ist eine Aziditat kaum 
nachzuweisen. Einige Stunden nach der Operation wird Lange positiv. 
24 Std. nach der Operation ist NH, steil angestiegen. Die Menge der freien 
Sauren hingegen weist nur einen leichten Anstieg auf. Das Maximum 
des Ammoniakgehalts wird 2 4% Tage nach der Operation beobachtet. 

Fall 18 wird durch Diagramm 4 wiedergegeben. §8-jahriger Knabe 
mit perforierter Appendizitis und diffuser Peritonitis, bei dem die Appen- 
dicectomia et canalisatio cavi abdominis vorgenommen wird. In der 
kurz vor der Operation erhaltenen Probe fallt die relativ grosse Menge 
(10.0 ccm) der freien Sauren auf, wahrend NH, nur 0.087 % ausmacht. 
Langesche Reaktion +. Am folgenden Tage steigt der Ammoniakgehalt 
von Stunde zu Stunde und erreicht seinen Héhepunkt am Morgen des 
zweiten Tages (0.228 %). Die Azetonie tritt auch immer deutlicher hervor, 
und die Reaktion bleibt 3 Tage nach der Operation recht stark. Die freien 
Sauren dagegen sinken relativ steil und befinden sich am Abend des zweiten 
Tages schon auf dem normalen Niveau. Am vierten Tage ist NH, wieder 
niedrig. Bei Beurteilung des Falles kommt es einem wahrscheinlich vor, 
dass die Inanition und der durch die Krankheit angegriffene Allgemein- 
zustand an der Azidose beteiligt sind. Der Zustand des Kranken besserte 
sich sogleich nach der Operation, und er durfte schon am zweiten Tage 
darauf essen. Der Verlauf der Azidose ist jedoch hinsichtlich dieses Um- 
stands entgegengesetzt, zunehmend. Deswegen miissen wohl Operation 
und Narkose offenbar eine Rolle dabei spielen. 

In Evipannatrium-Athernarkose, der im Krankenhaus iiblichen kom- 
binierten Narkose fiir Erwachsene, wurde die Appendikektomie bei einem 
9-jahrigen Madchen ausgefiihrt (Fall 19), bei dem wir auch eine deut- 
liche Azidose finden. 12 Std. nach der Operation ist Lange positiv (+ +) 
und der Ammoniakgehalt ist auf 0.108 % gestiegen. Der Wert fiir die 
freien Sauren ist vielleicht ziemlich hoch (9.1 ccm). NH, steigt rasch 
verhaltnismassig hoch und sinkt am 4. Tage nach der Operation. Die 
Menge der freien Sauren ist von ihrem Anfangswert allmahlich herab- 
gesunken. 

In dem letzten Fall der Gruppe (Nr. 20, Diagramm 5) liegt bei einem 
10-jahrigen Knaben ebenfalls akute Appendizitis nebst diffuser Peri- 
tonitis vor. In Evipannatrium-Athernarkose werden am Abend des 
12. V. Appendicectomia et canalisatio cavi abdominis ausgefiihrt. 17 
Tage nach der Operation bekam der Patient Okklusionserscheinungen 
und wurde eine Enterostomie (Witzel) bei ihm angelegt. Am 10. VI. 
wurde Pat. rekonvaleszent aus dem Krankenhaus entlassen. In der Harn- 
probe vor der Operation Lange +, freie Sauren 8.0 ccm und NH, 0.170 %. 
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8 Std. nach der Operation Lange +++, NH, 0.221 % und Aziditat 9.9 
ecm. Das Ammoniak erreicht seinen Héhepunkt knapp 24 Std. nach der 
Operation. Am 4. Tag befindet sich das Ammoniak bei seinem Anfangs- 
wert und ist im Sinken begriffen. Lange bieibt 5 Tage positiv. Es ist 
anzunehmen, dass die schwere Krankheit an und fiir sich Zeichen einer 
Azidose mit sich brachte. Das postoperativ aufgetretene Ansteigen der 
Azidose spricht dafiir, dass die Operation auch darauf eingewirkt}hat. 
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Fig. 5. 10-jahriger Knabe. Appendicitis acuta perforata. Peritonitis diffusa. 
Appendicectomia et canalisatio cavi abdominis in Evipannatrium- 
Athernarkose. 


Erklarung der Kurven siehe Fig. 1. 


Ausserdem sinken die Azidosewerte rascher als die in Hinblick darauf 
langsame Rekonvaleszenz des Kranken voraussetzen lasst. 

In den anliegenden Kurven ist auch das spezifische Gewicht des Harns 
wiedergegeben. Ein gemeinsamer Zug fiir das spezifische Gewicht in den 
verschiedenen Fallen ist, dass seine Kurve unbekiimmert um die Azidose 
verlauft, und dass es nur wenig schwankt. Sofern der Harn vor der Ope- 
ration untersucht worden ist, ist das spezifische Gewicht, genau wie in 
der vorigen Gruppe etwas niedriger befunden. 
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Andrerseits setzt die langere Dauer der Appendikektomie im 
Vergleich zu der Operation der vorigen Gruppe, der Tonsillek- 
tomie, voraus, dass in dieser Gruppe die im Harn nach der Narkose 
beobachteten Veranderungen infolge der langeren Narkose deut- 
licher waren. Aber, wie bereits erwahnt, wird der Vergleich da- 
durch erschwert, dass die Operationen bei fiebernden erschépften 
Kranken ausgefiihrt worden sind, bei denen schon infolge ihres 
Allgemeinzustands eine Azidose vorliegen kann. Die der Opera- 
tion vorausgehenden Werte weisen jedoch darauf hin, dass diese 
Hunger- und Erschépfungserscheinung doch nicht entscheidend 
ist. Nach der Operation trat im Harn regelmdssig eine Azidose auf 
und ojt sogar schon einige Stunden nach Beendigung der Operation. 
Genau wie in der vorigen Gruppe pflegte die Azidose am 3. oder 4. 
Tag vorbei zu sein, wo auch der langsamer verschwindende hohe 
Ammoniakgehalt auf das normale Niveau zuriickzukehren begann. 

Die Normalnarkose fiir Kinder in unserem Krankenhaus ist 
die Chlorathyl-Athernarkose. Dieselbe ist in dieser Gruppe 8 mal 
zur Anwendung gekommen, 2 Operationen sind in Evipannatrium- 
Athernarkose gemacht. Zwischen diesen beiden Narkosemethoden 
lassen sich hinsichtlich der Azidose keine Unterschiede feststellen. 

Als nachste Gruppe habe ich die Bruch- und Hydrocele-Ope- 
rationen gewahlt; zu ihr gehéren 6 Patienten. Wie sich von selbst 
versteht, sind diese Faille fieberfrei und vom Standpunkt dieser 
Untersuchung ausserordentlich gut fiir ihren Zweck geeignet. 


Der jiingste Patient der Gruppe und gleichzeitig dieses ganzen Mate- 
rials war ein 1 4% Mon. alter Knabe (Fall 21), der wegen Hydrocele behan- 
delt wurde. Die erste Urinprobe wurde 12 Std. nach der Operation er- 
halten. Die Menge der freien Saéuren betrug 1.0 com, NH, 0.025 %. Lange 
war negativ. 10 Std. nachher haben sich die Werte verkleinert. Das 
Kind war sonst gesund und kam verhaltnismassig unerwartet zur Opera- 
tion. In diesem Alter wird ein Kind selten operiert, und es ist bemerkens- 
wert, dass keine Azidose aufgetreten ist, was meines Erachtens mit dem 
vorziiglichen Allgemeinzustand des Kindes zusammenhangt. 

In dem folgenden Fall der Gruppe (Fall 22) wurde in Athernarkose 
bei einem 3-jahrigen Knaben die Radikaloperation wegen Leistenbruch 
ausgefiihrt. Einige Stunden nach der Operation belauft sich die Menge 
der freien Sauren auf 9.8ccm, NH, auf 0.179 % und Lange ist positiv. 
Nach 2 ¥% Tagen ist NH, noch sehr hoch, aber andere Anzeichen einer 
Azidose sind nicht vorhanden. 
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Mehrere Harnproben zu untersuchen gelang es bei einem 4-jahrigen 
Knaben mit Hydrocele funiculi und Hernia inguinalis (Fall 23). Die 
Radikaloperation wurde in Chlorathyl-Athernarkose ausgefiihrt. In der 
¥, Std. vor der Operation entnommenen Probe sind die freien Sauren und 
NH, verhaltnismassig hoch. 4 Std. nach der Operation ist der Saure- 
wert gestiegen. Nachdem sie im Verlauf von 12 Std. gesunken ist, steigt 
die NH,-Kurve und bleibt die ganze Zeit héher als die den Gehalt an 
freien Séuren ausweisende Kurve. Bald nach der Operation tritt Azeton 
im Harn auf, das einen Tag lang zunimmt. Wir bemerken also, dass schon 
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Fig. 6. 9 J. 8 Mon. alter Knabe, Hernia inguinalis, Operatio radicalis in 
Athernarkose. 


Erklarung der Kurven siehe Fig. 1. 


vor der Operation azidotische Anzeichen im Harn vorhanden sind, die 
jedoch nach der Operation zunehmen. 

Bei einem 5-jahrigen Knaben wurde wegen Leistenbruchs ebenfalls 
die Radikaloperation in Chlorathyl-Athernarkose gemacht (Fall 24). Die 
vor der Operation erhaltenen Werte sind sehr niedrig. Knapp 24 Std. 
nach der Operation ist Lange positiv (+-+) geworden, freie Sauren sind 
9.4 ccm vorhanden, und der NH,-Gehalt betragt 0.109 %. Nachher wird 
Lange wieder negativ. Fiir diesen Fall ist der ungefahr genau parallele 
Verlauf der Saure- und der Ammoniakkurve charakteristisch. 

Die Radikaloperation wegen Leistenbruchs wurde bei einem 7-jahrigen 
Knaben in Athernarkose ausgefiihrt (Fall 25). Die vor der Operation 
ermittelten Werte sind sehr gering. Knapp 24 Std. spater sind die Kurven 
schon erheblich angestiegen und Lange ist positiv geworden. Nach Ver- 
lauf einiger Stunden steigt die Ammoniakkurve immer noch. Nach einem 
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geringen Abfall steigt die Ammoniakkurve 2 Tage nach der Operation 


weiterhin. Die Saurekurve lasst dann ebenfalls die aufsteigende Richtung 
erkennen. 

In Athernarkose wurde auch ein 9-jahriger Knabe operiert (Fall 26, 
Diagramm 6). Die vor der Operation konstatierten Werte sind niedrig. 
Bemerkenswert ist, dass auch nach der Operation kein Azeton im Harn 
vorkommt. Die NH,-Kurve ist in ihrem Anstieg steiler und in ihrem 
Abfall sanfter als die Kurve, welche die Sauren ausweist. Am 4. Tage 
nach der Operation steigen die Kurven zusammen an. Beruht dies viel- 
leicht darauf, dass bei dem Kranken damals aus einem oder dem andern 
Grunde ein 4 Tage dauerndes Fieber auftrat? 

Die das spezifische Gewicht des Harns ausweisenden Ziffern sind wieder 
gleichmassig, wie auch aus den zwei Diagrammen dieser Gruppe erhellt. 


Bei den Operationen dieser Gruppe ist viermal Athernarkose 
und zweimal Chlorathyl-Athernarkose verwendet worden. Man 
sollte meinen, dass die psychische Seite, wenn sie iberhaupt einen 
Einfluss darauf ausiibte, bei der Athernarkose in einer Azidose 
zum Vorschein kame. Das Anfangsstadium der Athernarkose ist 
ja so lang, dass es zumal Kinder hochgradig reizt. Die Azidose der 
Atherfalle weicht jedoch nicht von den in Chlorathyl-Athernar- 
kose operierten Fallen ab. Was den Zeitpunkt des Beginns der 
Azidose betrifft, so sind darin im Vergleich zu den vorigen Krank- 
heitsgruppen keine Veranderungen zu erkennen. Mit Riicksicht 
darauf, dass die Operationen dieser Gruppe an fieberfreien Patien- 
ten vorgenommen sind und langer als bei der Tonsillektomie ge- 
dauert haben, ist es wohl angebracht zu bemerken, dass die Azidose 
trotz der langeren Narkosedauer nicht langer angehalten hat als 
in den tibrigen Gruppen. Die Kurven sinken im allgemeinen nach 
Verlauf von 4 Tagen auf das normale Niveau. Das gegenseitige 
Verhaltnis zwischen der Kurve der freien Sauren und der Ammo- 
niakkurve ist ungefahr das gleiche, wie es schon in der vorigen 
Gruppe festgestellt wurde. 

Sehr bedeutend wird der Allgemeinzustand des Patienten 
durch die akute Otitis und eine dardurch bedingte Mastoiditis 
angegriffen. So muss man auch in den 5 Mastoiditisfallen, die sich 
unter den von uns untersuchten Patienten befinden, bei Beur- 
teilung der postoperativen Azidose diesen Sachverhalt in Rech- 
nung ziehen. 
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Der jiingste von diesen Patienten ist 1 J. 9 Mon. alt (Fall 27). Er 
hat im Krankenhaus eine allgemeine Infektionskrankheit von 3 Mon. 
Dauer durchgemacht, nach der sich eine Otitis und Mastoiditis entwickeln. 
Die Trepanation wird in Chlorathyl-Athernarkose ausgefiihrt. Die erste 
Urinprobe wird 14 Std. nach der Operation erhalten. Die Ammoniak- 
ziffer ist recht hoch, 0.232 %, Lange deutlich positiv (++). Nach weiteren 
12 Std. fallen die Werte steil ab, das Azeton verschwindet aus dem Harn. 
Danach fangt die Ammoniakkurve wieder an zu steigen (0.190 %). 

Das zweite Kind, ein 1 J. 11 Mon. alter Knabe (Fall 28), ist einen 
Monat lang ununterbrochen krank gewesen, und zu der Mastoiditis hat 
sich ein Abszess (Lymphadenitis purulenta) am Halse gesellt. Ausser 
der Trepanation wird in Chlorathylnarkose auch die Inzision gemacht. 
Nach 2 Tagen erhalt man Urin zur Untersuchung. Lange positiv (+), 
freie Sduren 6.1 ccm und NH, 0.119 %. 12 Std. spater sinken die Werte 
ein wenig, um dann wieder anzusteigen. 

Nach einer Krankheitsdauer von 3 % Wochen kommt ein 2 J. 11 Mon. 
alter Knabe zur Operation (Fall 29). Die Operation wird in Chlorathyl- 
Athernarkose vorgenommen. In dem an demselben Abend erhaltenen 
Harn ist Lange positiv (+). NH, und die freien Sauren sind etwas 
vermehrt. Am folgenden Morgen steigt die Ammoniakkurve steil an 
und bleibt dann relativ héher als die Sdurekurve. 

Mehrere Urinproben wurden auch nach der bei einem 4-jahrigen 
Knaben ausgefiihrten Trepanation erhalten (Fall 30). Die Operation 
wurde in Chlorathyl-Athernarkose vorgenommen. Zwei Stunden nach 
der Operation sind die Werte kaum erhéht. In der 4 Std. spater ent- 
nommenen Probe steigt die Menge der freien Sauren. Lange ist damals 
stark positiv geworden (+-+-+-+). Die Ammoniakkurve steigt erst am 
zweiten Tage nach der Operation. Die Menge der freien Sauren bleibt 
von dem auf die Operation folgenden Tage ab niedrig. Der Ammoniak- 
gehalt reagiert langsamer, aber starker und langer als der Sauregehalt. 

Als letzter unter den Fallen dieser Gruppe steht ein 9-jahriges Mad- 
chen (Fall 31). Die Operation wurde in Chlorathyl-Athernarkose aus- 
gefiihrt. In der einige Stunden nach der Operation erhaltenen Harnprobe 
ist NH, hoch, 0.170 %. Die Saureziffer sinkt gleichmassig und sanft von 
ihrem Anfangswert herab. Azeton erscheint 14% Tage nach der Operation. 

Das spezifische Gewicht des Urins schwankt im Verlauf der Faille 
dieser Gruppe ein wenig, aber wir kénnen bei dieser Schwankung keine 
Abhangigkeit von der Azidoseerscheinung wahrnehmen. 


Wenn wir die Mastoiditisgruppe tiberblicken, machen wir die 
Beobachtung, dass haufig schon vor der Operation auf eine Azi- 
dose hindeutende Symptome bei den Kranken angetroffen werden. 
Im Anschluss an die Operation folgt eine Azidose, bei der jedoch 
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die Menge der freien Saéuren relativ niedrig, der Ammoniakgehalt 
dagegen hoch ist. Das Azeton bleibt nicht lange im Urin, sondern 
verschwindet spatestens am zweiten Tage nach der Operation. Ein 
Patient ist in Chlorathylnarkose operiert worden, die anderen 4 
in Chlorathy]-Athernarkose. Das Vergleichsmaterial ist so minimal, 
dass wir uns tiber einen Unterschied zwischen diesen Narkose- 
formen nicht aussern kénnen. 

Der Mastoiditisgruppe hinsichtlich der Azidose nahe steht die 
Pleuraempyemgruppe, von der in unser Material 4 Falle eingehen. 
Auch sie stellen Komplikationen einer friiheren Krankheit dar, 
welche die Krafte des Patienten geschwacht hat und auf diese 
Weise zu Veranderungen im Saure-Base-Gleichgewicht hat fiihren 
k6énnen. 


Die jiingste in dieser Gruppe ist ein 12 Mon. altes Madchen (Fall 32), 
bei dem Empyema pleurae et Pyopneumothorax vorlag. Es hatte seit 
dem 17. III. auf der Kinderabteilung gelegen und wurde am 6. IV. auf die 
Chirurgische Abteilung verlegt. Im Punktionseiter Pneumokokken. 7. IV. 
Resectio costae et thoracostomia in Chlorathylnarkose. Der Zustand 
bessert sich auffallend, aber am 15. IV. verschlechtert er sich wieder 
und die Krankheit endigt am 20.1V. mit dem Tode. Kurz vor der Opera- 
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Fig. 7. 3 J. 7 Mon. altes Madchen, Empyema pleurae, Resectio costae et thora- 
costomia in Novokainanasthesie. 


Erklarung der Kurven siehe Fig. 1. 
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tion wird eine Harnprobe erhalten. Lange —, freie Sauren 2.8 com und 
Ammoniak 0.085%. An demselben Abend, ca 7 Std. nach der Operation, 
ist Azeton (+) im Harn aufgetreten; freie Sauren 7.8 ccm und NH, 0.133%. 
Danach sinken die Werte rasch und das Azeton verschwindet. 

In Novokainanasthesie werden Rippenresektion und Thorakostomie 
bei einem 3 J. 2 Mon. alten Madchen ausgefiihrt (Fall 33). Der Allgemein- 
zustand des Kindes ist sowohl vor der Operation als mehrere Tage nach 
derselben schlecht. Die erste Urinprobe wird 12 Std. nach der Operation 
erhalten. Lange —, freie Sduren 3.0 ccm und Ammoniak 0.119 %. Knapp 
24 Std. spater ist NH, auf 0.180% und die Sauremenge auf 6.3 ccm 
gestiegen. Hiernach steigt der Ammoniakgehalt noch ein wenig. Der 
Saurewert dagegen bleibt niedrig. 

In Novokainanasthesie wurde die gleiche Operation auch bei einem 
3 J. 7 Mon. alten Madchen (Fall 34, Diagramm 7) vorgenommen. In dem 
2 Std. vor der Operation erhaltenen Urin wird ein positiver (+) Lange 
und ein verhaltnismassig hoher NH,-Wert festgestellt. Die freien Sauren 
dagegen sind niedrig. Etwa 6 Std. nach der Operation steigen die Ziffern, 
aber das Azeton ist verschwunden. Die Kurven steigen weiterhin an, 
bis sie am dritten Tage abfallen. 

In Novokainanasthesie sind ferner Resektion und Thorakostomie bei 
einem 5-jahrigen Madchen ausgefiihrt worden (Fall 35). Vor der Opera- 
tion ist NH, wieder etwas erhéht, wahrend die Séuremenge nahe am 
Neutralisationspunkt steht. Nach der Operation steigt das Ammoniak 
langsam an, bis es am 3. Tage nach der Operation rasch sinkt. Die Menge 
der freien Saduren halt sich die ganze Zeit tiber um den 0-Wert herum. 
Azeton ist nicht vorhanden. 


Die Kurven dieser Gruppe erinnern insofern an die Mastoi- 
ditiskurven, als die Ammoniakwerte wahrend der ganzen Zeit 
verhaltnismassig hoch sind. Dreimal ist Novokain und einmal 
Chlorathyl benutzt worden. JIrgendein Unterschied in der nach 
der Narkose und noch der Andsthesie aufgetretenen Azidose ist, 
abgesehen von einer leichten Azetonurie im Anschluss an die Narkose, 
nicht nachzuweisen. Die Kurven steigen auch nach der in Anasthe- 
sie ausgefiihrten Operation an, um erst am dritten oder vierten 
Tage abzufallen. Der Anstieg der Ammoniakkurve ist steiler als 
derjenige der Saéurenkurve, der gleichzeitig stattfindet, und fallt 
auch steiler ab als der letztere. 


Ich habe unter meine Falle auch zwei operationsartige Eingriffe auf- 
genommen, bei denen Narkose zur Anwendung kam. Der eine betrifft 
ein 2-jahriges Madchen (Fall 35), bei dem in Narkose die Reduktion und 
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Eingipsung wegen kongenitaler Hiiftgelenksluxation vorgenommen wur- 
den. Das Kind war schon friiher mehrmals gegipst und wegen desselben 
Eingriffs betaubt worden. Verwendet wurde Chlorathyl-Ather. Zur 
Untersuchung gelangte nur eine Urinprobe, die einige Stunden nach der 
Narkose erhalten wurde. Azeton fand sich nicht im Harn, die Menge 
der freien Sauren betrug nur 0.8 ccm, und der Ammoniakgehalt war normal, 
0.051 %. 

Bei dem andern Patienten, einem 7-jahrigen Knaben (Fall 37), lag 
eine Oberschenkelfraktur vor, die in Chlorathyl-Athernarkose in den 
Streckverband gebracht wurde (Osteotractio directa). Vor der Narkose 
war der Patient empfindlich und psychisch irritiert, weil er sich vor dem 
Eingriff fiirchtete. Der Anstieg der Ammoniakkurve ist verhaltnismassig 
langsam, wenngleich die Kurve am ersten und zweiten Tage nach der 
Operation steigt, um dann abzufallen. Die freien Sauren bleiben wahrend 
der ganzen Zeit ungefahr unverandert, und Azeton tritt im Harn nicht 
auf. Wenn wir an Hand dieser Falle irgendetwas zu folgern wagen, so 
kénnen wir uns dahin aussern, dass die Azidose bei der im Zusammenhang 
mit einem unblutigen Eingriff applizierten Narkose nur in einem langsamen 
Ansteigen der Ammoniakkurve zum Ausdruck kam. 


Spezielles Interesse erbieten die zwei folgenden Fille, beides Ham- 
angiome, die mittels Exzision entfernt werden. Der jiingere Patient ist 
5 Mon. 7 Tage alt (Fall 38); ihm wird in Chlorathylnarkose ein markstiick- 
grosser Tumor am Scheitel entfernt. Das Narkosemittel wird vorsichtig 
tropfenweise, wie iiblich, verabreicht. Nach einigen Atemziigen hért Pat. 
auf zu atmen. Die Narkose wird abgebrochen, Pat. erhalt kiinstliche 
Atmung und Sauerstoff. Nach Verlauf von 3 Min. atmet er wieder, ist 
aber blass und zyanotisch. Nun wird der Tumor entfernt und die Wunde 
mit Seide vernaht. Die Narkose ist tief, aber Pat. erwacht nach einiger 
Zeit daraus. Harn zur Untersuchung wird vom folgenden Morgen ab er- 
halten. Wahrend der zwei folgenden Tage, wo der Harn untersucht wird, 
findet sich kein Azeton. Die Menge der freien Sauren halt sich in der 
Nahe des Nullpunktes (0.3—1.3 ccm) und auch NH, erhebt sich nicht iiber 
0.055 %. Irgendeine Azidose tritt also nicht in Erscheinung. Das spezi- 
fische Gewicht schwankt zwischen 1001 und 1006. 


Der zweite Patient ist ein 12 Mon. altes Madchen (Fall 39). Von 
Geburt an hat unter dem Kinn ein kavernéses Hamangiom bestanden, 
das mehrmals mit Diathermie ausgebrannt ist. Zuriickgeblieben ist ein 
ca 5 cm langes und 2 cm breites blaurotes, halb vernarbtes Angiom, das 
mittels Exzision entfernt wird. Die Operation wird ohne Narkose und 
ohne Andsthesie ausgefiihrt, weil der Operateur (Prof. Bardy) meint, dass 
sich das Kind wahrend der friiheren elektrischen Eingriffe daran gewohnt 
hat, ruhig auf dem Operationstisch zu liegen. Die Patientin ist auch ruhig, 
obwohl man ein leises Wimmern hort. Harn fiir die Untersuchung wird 
nach etwa 20 Std. gewonnen. Die freien Sauren belaufen sich auf 4.0 ccm, 
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NH, auf 0.136 %. In der folgenden Probe, 7 Std. spater, ist der Ammoniak 
steil abgefallen, 0.051 %. Nach weiteren 5 Std. sind beide Werte gesun- 
ken. Diese in bezug auf Narkose und Anasthesie einzigartige blutige 
Operation bietet also nur einen Anstieg des Ammoniakgehaltes nach 
etwa 20 Std. dar. Nach etwa 24 Std. ist die Situation wie friiher. Mit 
Riicksicht darauf, dass‘die Patientin trotz ihres ruhigen Verhaltens einer 
schweren psychischen Belastung ausgesetzt war, zeigt dieser Fall, dass 
wenigstens bei einem so kleinen (1 Jahr alten) Kinde, aus psychischen Griin- 
den keine Azidose entsteht. 
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Fig. 8. 10-jahriger Knabe, Fractura pelvis, Laparatomia explorativa et osteo- 
synthesis in Chlorathyl-Athernarkose. 


Erklarung der Kurven siehe Fig. 1. 


Ubrig bleibt nun nur noch der letzte Fall unseres Materials (Nr. 40, 
Diagramm 8). Ein 10-jahriger Knabe hat aus Spielerei eine Eisen- 
stange zwischen die Speichen eines Autorades gesteckt, wobei er 
durch die Bewegung des Rades umgerissen und gleichzeitig zwischen 
Auto und Wand geklemmt wurde. Die Réntgenaufnahme zeigt, eine 
Symphyseolyse und eine Fraktur des Ramus inferior ossis pubis. Die 
Operation wurde gleich nach der Einlieferung ins Krankenhaus, am 10. V. 
von 17.20—18.20", ausgefiihrt. Laparatomia explorativa et osteo- 
synthesis in Chlorathyl-Athernarkose. Die anliegenden Kurven liefern 
ein deutliches Bild von den Urinveranderungen. Die erste Probe wird 
nach Beendigung der Operation erhalten. Darin sind samtliche Werte 
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niedrig. Der folgende Morgen, 12 Std. nach der Operation, bringt nichts 
anderes als einen leicht gesteigerten Ammoniakgehalt. Danach beginnt 
NH, steil anzusteigen und erreicht sein Maximum 1 4% Tage nach der 
Operation, wo gleichzeitig auch die Menge der freien Saduren auf ihren 
Spitzenwert steigt. Die Ammoniakkurve bleibt 3 1% Tage lang hoch. 
Die Menge der freien Sauren dagegen sinkt allmahlichund gleichmassig 
sogleich nach Erreichung ihres Spitzenwertes. Azeton tritt 24 Std. nach 
der Operation im Harn auf und bleibt dort zwei Tage lang nachweisbar. 
Die Schwankungen des spezifischen Gewichts sind geringfiigig. Wenn 
wir also in diesem Falle, wo die Narkose verhaltnismassig lang war, die 
Azidose verfolgen, bemerken wir, dass sie etwa 24 Std. nach der Opera- 
tion erscheint und 4 % Tage anhalt. Die Azidose kommt vor allem in 
einem hohen Ammoniakgehalt sowie in dem Auftreten von Azeton zum Aus- 
druck. In Anbetracht dessen, dass es sich um einen vor dem Unfall ganz 
gesunden Knaben handelt, und dass der Patient unmittelbar nach dem 
Unfall zur Operation kam, kénnen wir kaum von einer Hungerazidose 
sprechen, da der Patient nach der Operation schon wie gewohnlich isst. 


Wir teilen die Falle unseres Materials auf Grund der benutzten 
Narkoseform oder Anasthesie ein und erhalten folgende Uber- 
sicht: 


Chlorathyl-Athernarkose .......... 23 Faille 
4 » 
Evipannatrium-Athernarkose ...... 
Novokainanadsthesie 5» 
Ohne Narkose und Anasthesie ...... 1 Fall 


Zusammen 40 Faille 


Obgleich unser Material also kein gleichmassiges Vergleichs- 
material zwischen den verschiedenen Narkosemitteln darbietet, 
wage ich es, in Ermanglung von Untersuchungen, die diesen Um- 
stand beriihren, doch auch diese Seite des Problems kurz zu be- 
handeln. In jeder der vier Narkosegruppen sehen wir die Azidose 
ungefahr gleichzeitig beginnen. Obwohl wir bei der in Athernarkose 
ausgefiihrten Tonsillektomie eine machtige Azidose beobachteten, 
weicht diese doch, wenn man die ganze Athergruppe bedenkt, 
nicht sehr von den anderen Gruppen ab. Ein anderer Umstand 
dagegen scheint grésseren Einfluss zu haben. Eine langere Narkose 
fiihrt, unbekiimmert um das gebrauchte Narkosemittel, zu einer langer 
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dauernden Azidose. Das deutlichste Beispiel hierfiir bildet der 
Osteosynthesefall (Diagramm 8), wo sowohl Azeton wie Ammoniak 
erheblich lange im Harn bleiben. 

Die in Andsthesie operierten Falle wiederum stellen beziiglich 
der Azidose eine Gruppe fiir sich dar. Charakteristisch fiir diese 
Faille ist, wie wir bereits konstatiert haben, die relativ hohe Ammo- 
niakkurve. Auch nach Milano ist die Ammoniakkurve des Harns 
im Anschluss an die Anadsthesie hoch. Diese Erscheinung bringt 
er nicht in 4tiologischen Zusammenhang mit dem _ benutzten 
Anasthesiemittel, sondern weist darauf hin, dass sie auch bei 
Erregung, sparlicher Diadt, beim traumatischen Schock u. a. 
vorkommt. Es scheint, als ob die Menge der freien Sauren 
bei der Lokalanasthesie nur langsam und oft kaum stiege. 
Weil der Anstieg des Ammoniaks, unabhangig von der Art der 
Operation und der Lange der Fastenzeit, regelmassig auftritt, 
ist er anscheinend eine wirklich azidotische Erscheinung, viel- 
leicht dieselbe wie der erste Grad der Narkosenazidose. Dazu 
gesellt sich bisweilen eine leichte Azetonurie. Das Vorkommen 
von Ammoniak im Harn ist bei der Anasthesie ebenso hartnackig 
wie bei der Narkose. Mit Riicksicht auf zwei Faille, in denen eine 
Narkose ohne blutigen Eingriff (Eingipsen und Anlegen des Streck- 
verbands) appliziert wurde, hat es den Anschein, als ob die Opera- 
tion selbst, also nicht ausschliesslich Narkose oder Andsthesie, einen 
wichtigen Faktor bei der Azidose darstellte. Mehrere Forscher haben 
gerade den Verdacht gefussert, dass die Veranderungen in der 
Wunde selbst, im vitalen Gewebe, als wirksamer Faktor an der 
Azidose beteiligt waren. 

Wir kommen dann zu der psychischen Seite der Azidosenent- 
stehung, deren Bedeutung als Narkose- und Andsthesiekompli- 
kation nach Ansicht verschiedener Forscher immer wichtiger ge- 
worden ist. Auch der eingangs erwahnte Coe macht darauf auf- 
merksam, dass die Inhalationsnarkose eine schwere psychische 
Belastung fiir das Kind darstellt. Was fiir einen psychischen 
Einfluss lasst unser Material erkennen? Wenn die Narkose mit 
Chlorathyl oder Evipan eingeleitet wird, bleibt dem Kranken 
gerade vor der Operation nicht viel Zeit zum Fiirchten. Die Ein- 
leitung mit Ather dagegen ist schwerer fiir den Patienten. Eine 
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psychische Entstehung der Azidose miisste somit speziell in den 
Athernarkosekurven zum Vorschein kommen, zumal z. B. in Fall 
37, wo der Patient bei Beginn der Narkose sehr unruhig war, 
strampelte und schrie. Wenn wir die Athernarkosen in diesem 
Sinne mit anderen Narkosekurven vergleichen, bemerken wir 
keine auf einen Einfluss der erwahnten Art hinweisenden Anzei- 
chen. Nehmen wir noch die Novokainkurven oder die Unter- 
suchungsresultate bei der ohne Narkose und Anasthesie operierten 
Patientin zu Hilfe, so liefern auch sie keine Bestatigung fiir diese 
Theorie. Wir kénnen nur feststellen, dass der psychische Zustand 
keinen merkbaren Einfluss auf das Erscheinen einer Azidose bei 
den von uns untersuchten Kindern hinterlassen hat. 


Die Beziehung zwischen Alter des Patienten und Azidose. 


In unserm Material sind die jiingeren Lebensalter relativ 
zahlreich vertreten, wie wir schon friiher angefiihrten Alters- 
verzeichnis bemerken. Wéahrend der ersten Lebensjahre wird die 
Narkose angewendet, weil der Patient wegen des psychischen 
Zustands in Novokainanasthesie nicht geniigend stillhalt. Der 
jiingste in Lokalanasthesie operierte Patient unter unsern Fallen 
ist ein Kind im Alter von 3 J. 2 Mon. (Resectio costae et thora- 
costomia). Eine Ausnahme bildet natiirlich die bereits erwahnte 
12 Mon. alte Patientin, die wegen der friiheren »Ubung» ohne 
Narkose und Anasthesie operiert wurde. Tritt in bezug auf das 
Alter irgendetwas Bemerkenswertes bei der postoperativen Azi- 
dose zutage? 

Wenn wir die Kurven der unter 1 Jahr alten Kinder vergleichen, 
bemerken wir sofort, dass sie relativ niedrig verlaufen. Bei diesen 
Kindern ist auch kein Azeton im Urin nachgewiesen worden. Das 
spezifische Gewicht ist im allgemeinen niedrig, der Harn ganz 
hell gewesen. Bei einen 1 ¥% Mon. alten Kinde lag Hydrocele 
funiculi vor, und die in Athernarkose ausgefiihrte Radikalopera- 
tion hatte im Verlauf der ersten 24 Std. keine Spur von azidoti- 
schen Verdnderungen im Harn hinterlassen. Das Hamangiom 
eines 5 Mon. 7 Tage alten Kindes wurde in Chlorathylnarkose 
exzidiert, die sich, wie ich bereits oben berichtet habe, unerwartet 
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tief und gefahrlich gestaltete. Trotzdem trat keine Azidose auf. 
Bei 4 einjahrigen Kindern ist ein Ansteigen der Ammoniakkurve 
nach der Operation wahrzunehmen, und gleichzeitig erscheint 
auch ein wenig Azeton. Bei den 3-jahrigen ist die Menge der 
freien Sauren niedrig, aber NH, ist vermehrt und auch Azeton 
vorhanden. Bei den Alteren Kindern von 4 bis 10 Jahren konsta- 
tieren wir keine nennenswerten Unterschiede hinsichtlich des 
Alters. 

Wo es sich um die jiingsten unserer Falle handelt, bei denen 
keine Azidose nach der Operation aufgetreten ist, muss man be- 
riicksichtigen, dass die beiden unter 1. Jahr alten Patienten sonst 
ganz gesund waren. Nachdem sie in gutem Allgemeinzustand zur 
Operation gekommen waren, kam die Azidose bei ihnen in keiner 
andern Form als in einem geringen Ammoniakanstieg nach der 
Narkose zum Ausdruck. 


Zusammenfassung. 


Meine Absicht war, die postoperative Azidose bei Kindern zu 
studieren. Das untersuchte Material umfasst 40 Kinder; das 
héchste Alter betragt 10 Jahre. Die gewéhnlichsten Operationen 
waren: Tonsillektomie 10 Falle, Appendikektomie, 10 Falle, sowie 
Operatio radicalis propter herniam s. hydrocelem, 6 Falle. Die 
gewohnlichste Narkose bei den Operationen war die mit Chlor- 
athyl eingeleitete Athernarkose, aber zum Teil handelt es sich 
um reine Athernarkosen, und zwei waren mit Evipannatrium 
eingeleitet. In Novokainandsthesie wurden 5 Kinder operiert. 
Im Harn wurden das Azeton mittels der Langeschen Reaktion be- 
stimmt und ausserdem die freien Sauren des Harns sowie Ammo- 
niak und spezifisches Gewicht ermittelt. 

Auf Grund der untersuchten Faille scheint die Azidose eine post- 
operative Erscheinung zu sein, die nicht so sehr von der Art der 
Narkose als von der Lénge der Operation, von der G:undkrankheitl 
und dem Allgemeinzustand des Patienten abhdngt. Je ldnger die 
Operation dauert, je schwerer der Allgemeinzustand und das den 
Stoffwechsel stérende Grundleiden ist, umso grésser ist auch die 
postoperative Azidose. 


464 


Auch nach Lokalandsthesie tritt eine Azidose auf, die aber in 
der Hauptsache nur als Anstieg des Ammoniakgehalis im Harn 
zum Ausdruck kommt. 

Wenngleich in gewissen Fallen auch psychische Umstdnde eine 
Azidose verursachen kénnen, so scheinen sie doch in bezug auf die 
Starke der Azidose bei Kindern keine entscheidende Bedeutung zu 
besitzen. 
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From the Bacteriological Laboratory of the Ministry of Defence, 
Head: Dr. T. W. Wartiovaara. 


Dick-investigations and Immunization Attempts 
against Scarlet Fever in the Army of Finlard. 


J. WICKSTROM. 


I. 


Of late years the incidence of scarlet fever in Finland has 
again shown a rising tendency, and, the attempts made during 
the past years to lower the morbidity by isolation-measures hav- 
ing given unsatisfactory results, one has begun to think of the 
specific prophylaxis. 

In order to test its value the author, in 1933, started a series 
of Dick-investigations choosing his material for the purpose among 
conscripts in the army of Finland. This material has the advantage 
of being homogeneously composed of men of the same age, who 
are during their one year of service all in the same degree exposed 
to infection, and who are, besides, at disposal for examination at 
any particular moment if so desired. 

The Dick-reactions were carried out with toxin furnished by 
the Behring-works. To begin with the positive reactions were 
controlled by injection of boiled toxin, but as it was found that 
pseudo-reactions did not occur this control was left out in order 
to facilitate the mass-examinations. All the reactions were carried 
out and read by me during the first month of service of the con- 
scripts. 
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The results were indicated thus: 


— indicates complete absence of the reaction or a reaction 
of 10 x 9 mms at most, 
+ indicates a reaction of 10 x 10—15 x 14 mms, 


+. » » » » 15 x 15—20 x19 » 
ofp of. » » » » 20 x 20—30 x 29» 
of. 4 +4 » » » » 30 x 30 or more mms. 


The result of the Dick-reactions was as follows: 


Dick-negative — 2865 men = 85.1% 
+ 96 » = 28% 
+ 1299 » = 38% 

Dick-positive ++ 150 » = 45%}12.1% 
+++ 128 » = 38% 
Sum total 3367 > 100.0 % 


The group + caused some difficulties in regard to reading and 
interpretation, but as it is comparatively small and characterized 
by a low morbidity, as can be seen from the following table, which 
gives figures illustrating the morbidity during the one year in 
the different reaction-groups, I counted these among the negative 
cases, 

The value of the Dick-reaction as an expression of the immunity 
of the individual against scarlet fever is illustrated by the follow- 
ing table, which gives the morbidity-figures for the one year in 
the different reaction-groups. 


In group — 8 fall ill out of 2560 = 0.31 %} 
» » +1» » » » 106 = 0.94 
» » +16 » » » » 101 15.8 7 
» » +4+38 » » » » 125 30.4 %} 20.4 % 
» »+t++i12 » » 97 = 12.4 


0.34 % 


I 


The morbidity was thus 60 times as great among the Dick- 
positive as among the Dick-negative cases. 

On the basis of these experiences immunization attempts were 
then made partly with scarlet fever streptococcus toxin, partly 
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with anatoxin. Both were prepared from the same strain of Dochez- 
streptococcus. As a first dose in both series was given toxin (or 
anatoxin) broth diluted with a saline solution, in the following 
doses antigen purified in accordance with the method of Ando, 
was used. 

In the first series an anatoxin of the strength 50000/1000 STD 
per c.c. was used}. The first dose varied between 5000/100 and 
10000/200 STD, and, in all, 85000/1700—160000/3200 STD were 
given in three injections. No accidents were noticed. 

The result, measured by the number of cases that had a posi- 
tive Dick-reaction before the immunization but a negative one a 
month after it, is as follows: 


Out of 11 strongly positive cases (+ ++) 7 had been immunized 
with a good result (63 %), 

out of 30 cases of a medium strength (+++) 24 had been im- 
munized with a good result (80 %), 

out of 16 mildly positive cases (+-) 15 had been immunized 
with a good result (94 %) and 

out of all the 57 positive cases 46 had been immunized with 
a good result (81 %). 


Influenced by Dick’s opinion, that the effect of the anatoxin 
is to be attributed to the small quantity of toxin left after the 
formalin-treatment, I later began to use toxin, the dosing of which 
varied between 500 and 1500 STD initial dose and 35000—90000 
STD in all. The results of the inoculations in this series showed 
that 


out of 11 strongly positive cases (+++) 11 had been immu- 
nized with a good result (100 %), 

out of 37 cases of a medium strength (++) 27 had been immu- 
nized with a good result (73 %), 

out of 26 mildly positive cases (+) 18 had been immunized 
with a good resultat (69 %) and 

out of all the 74 positive cases 56 had been immunized with 
a good result (75.7 %). 


1 The strength of the raw toxin 50000 STD and of the formalin-treated 
anatoxin 1000 STD per c.c. 
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By comparing the results we find that toxin and anatoxin in 
the doses here used have approximately the same immunizing 
power. It is to be observed however, that in some cases the toxin 
caused some slight symptoms of a general reaction while this did 
not happen when anatoxin was used; of this it ought thus to be 
possible to give a slightly larger dose. For this reason anatoxin 
is to be preferred as an antigen, although the production of it 
takes much more time and is more troublesome. 


II. 


After this preliminary investigation the immunization of a 
larger material began with a view to ascertaining the epidemiolo- 
gical protective effect. It became impossible for me to carry out 
the Dick-reactions and protective inoculations myself. These 
tasks were divided between the physicians of the different military 
units. The result was a certain unevenness of execution in spite 
of detailed instructions having been given. A slightly varying 
result is thus to be expected. 

The Dick-reaction was this time carried out with a toxin 
prepared from the same Dochez strain used for the production 
of antigen. In purifying it the method of Ando has been applied 
and its strength has been determined on children so that the test 
dose has come to contain ab. 8 STD. The control test was 
left out. 

If we examine the distribution of the 19783 conscripts this 
time subjected to the Dick test we find a 


negative reaction (—) in 15597 cases 78.8 % 
doubtful reaction (+) » 1321 » 6.7% 
mildly positive reaction (+) » 1997) » 10.1 %| 
medium » » (++) >» 7325 » 3.7%' 145% 
strong » » (+++) » 136| » 0.7 »,| 


The number of positive reactions has been slightly increased, 
because the limit has been moved in the direction of the doubtful 


1 The limit of the positive reactions has been lowered so that reactions 
of the size 13 x 13 mm. have been noted as mildly positive. 
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reactions. This last-mentioned group shows a considerable in- 
crease. It is possible that we have here to do with a considerable 
number of unspecific, traumatic reactions due to imperfect 
technique. 

It was originally intended to immunize out of the 2865 posi- 
tively reacting men every second man and to leave every second 
as a control. This, however, could for certain reasons not be done, 
so that what had to be done was to immunize as many of the 
positively reacting as possible. It turned out, that a good third 
part of them had for one reason or another escaped protective 
inoculation and thus come to form a control group distributed 
fairly evenly among all the units. To this group also came to 
belong a comparatively large number of cases, which, when the 
work was begun, were counted among the doubtful positive cases 
and so not immunized. In 193 cases the protective inoculation 
could not be accomplished. 

The immunization was carried out with toxin and the dosing 
was the same as before. The local reactions were often strong, 
and in ab. 10 % of the cases general reactions of one kind or another 
also occurred. 

The large majority of conscripts examined and immunized 
had gone through their one year of service and the rest had been 
observed for at least half a year when the figures showing the 
morbidity were compiled. They are shown in table 1. 

Of the completely immunized exactly 4 % fell ill during the 
time of observation. There is, as has been said, no completely equi- 
valent control material, but if we compare those who were not 
immunized, we find among them a morbidity of 14.4%. This 
comparison however is disadvantageous for the immunized be- 
cause the control group comprises, in proportion, a considerably 
greater number of the mildest positive reactions, i.e. a part of 
those that were before noted as + and later transferred here. 
In spite of this the immunized group shows a morbidity that is 
72 % lower than that of the unimmunized group — and this implies 
a considerable degree of harmony between the result of this epi- 
demiological control and the biological, which we have mentioned 
before as amounting to 75.7 %. 


| 
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TABLE 1. 
Cases Cases 
Num- of Num- of 
Dick ber | scarlet % ber | scarlet % 
fever fever 
— | 15597] 175 | 
+ 1321 31 23 panes 206 1.2 
+ 863 86 10.0 | 
Not immunized +4 163 56 34.4 1047 151 14.4 
+++ 21 9 42.9 | 
Incompletely + 114 24 21.1 | 
+4 61 19 31.1 193 45 23.3 
immunized aos 18 2 11.1 
These together 1240 196 15.8 
Completely a 1020 35 3.4 
++ 508 27 5.3 1625 65 4.0 
immunized +44 97 3 3.1 


It does not seem to me to be altogether unjustifiable to include 
in the control group also the incompletely immunized. They 
consist partly of cases, that fell ill before the immunization was 
completed, i.e. earlier than two weeks after the third injection, 
partly of cases, whose immunization was interrupted by treat- 
ment in hospital, leave of absence and other causes, which at the 
same time made them less exposed to infection. If this extension 
of the control group is regarded as justified, the comparison be- 
comes somewhat more advantageous for the immunized: the 
morbidity rate falls from 15.8 % to 4 %, becomes in other words 
74.7 % lower. 

While these figures give sufficient cause for the immunization 
of the positively reacting, we can from the same table read off a 
discouraging fact also. I am thinking of the negatively reacting cases, 
the morbidity of which was in the preliminary investigation only 
0.34 %, but in this series 1.2 %. If we count with absolute figures 
we find that out of 10000 men ab. 1500 react positively and that of 
these in spite of immunization 4 % or 60 men fall ill during their 
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time of service, while the corresponding figures for the negative 
cases are ab. 8500 men of which 102 fall ill. The majority of those 
who fall ill thus come to belong to the negatively reacting and 
the problem of immunization thus comes to concern them. 

The reason why the Dick-negative cases do not react to the 
Dick toxin but do react to the scarlet fever infection one would 
a priori be inclined to suppose to be a difference between the 
Dochez strain used in these investigations and the scarlet fever 
streptococcus strains occurring in Finland. An attempt to show 
this to be the case was made by me thus: toxins prepared from 
scarlet fever streptococci from different parts of the country (Hel- 
singfors, Abo, Viborg) and from the Dochez strain were tested on 
school-children, (no control reaction was carried out). The result 
is shown in the following table: 


school-children. 


Dochez +, Helsingfors +, Abo +, 5 
» +, » —, » +, 4 » 
» +, » +, » —, Z » 
» +, » — » —, 7 » 
» —, » +, » +4, - » 
» —, » —, » +, 1 » 
» —, » —, » —, 10 » 

Dochez +, Helsingfors +, Viborg +, 6 » 
» +, » +, » —, 2 » 
» ay » —, » —_—, 11 » 
» —, » +, » +, 1 » 
» —, » —, » —, 15 » 

Dochez +, Abo +, Viborg—, 5 » 
» +, » —, » —, 3 » 
» —, » +, » +, 2 » 
» —, » +, » — 2 » 
» —, » —, » — 13 » 


96 school-children. 


In about half the number of cases the results did not agree 
and of the 46 Dochez-negative cases no less than 8 reacted posi- 
tively to a native strain. The native strains too, in 21 cases out 
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of 96 did not agree with each other. We are hardly mistaken if 
in these facts we see the chief cause why the Dick-reaction in 
this mass-investigation did not prove wholly reliable and why 
the immunization has not answered the expectations we have 
had with regard to it. 

A glance at the results achieved thus shows that when recourse 
is had to the Dick-reaction, toxin prepared from native or better 
still local scarlet fever streptococci is to be preferred. In inocu- 
lating toxin it is possible to achieve a good result with three in- 
jections in ab. 75 % of the cases, but the quantity of toxin must 
be kept so large that general reactions are not uncommon. These, 
however, do not seem to occur with the same frequency when 
use is made of anatoxin, the immunizing qualities of which seem 
equally good. In immunization also it is well to take into considera- 
tion the variability of the strain of scarlet fever streptococci. 


Summary. 


The author gives an account of Dick-investigations of 23150 
conscripts in the army of Finland. Protective inoculation was 
carried out ir 1756 cases. The result was satisfactory, the morbidity 
fell from 14.4 % in the control group to 4 % among the immunized. 
The possibility of increasing the effectiveness is discussed. 
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Aus der Universitats-Kinderklinik in Helsinki; Vorstand: Prof. A. Ylppé, 
der Kinderpflegeanstalt »Lastenlinna», Vorstand: Prof. A. Ylpp6, sowie 
der Kinderabteilung des Maria-Krankenhauses, derzeitiger 
Vorstand: Doz. V. Rantasalo. 


Uber das Milchsekretionsvermégen der finnischen 
Frauen im Lichte der Ammensitatistik. 


LEA YLINEN. 


Prof. Yippé schreibt in der Zeitschrift »Duodecim» im Jahre 
1928, nachdem er iiber das Milchsekretionsvermégen von 13 fin- 
nischen Ammen berichtet hat: »Wenn wir also das Milchproduk- 
tionsvermégen irgendeiner Menschenrasse untersuchen wollen, 
kann dieser Vergleich nur unter Ammen vor sich gehen, deren 
Milchproduktion man durch Melken neben dem Stillen des eigenen 
Kindes und unter Verwendung anderer, psychischer Anreize még- 
lichst gross zu gestalten versucht.» Weil unser Ammenmaterial 
im Laufe der Jahre schon verhaltnismassig umfangreich geworden 
ist, habe ich auf Anraten von Prof. Yippé einige statistische Unter- 
suchungen damit angestellt und die auf diese Weise erhaltenen 
Ergebnisse mit den im deutschen Schrifttum vorkommenden 
Ammenstatistiken verglichen. 

Schon i. J. 1905 ist eine Publikation Rommels erschienen tiber 
die im Miinchener Sauglingsheim gewesenen 55 stillenden Miitter, 
die direkt aus der Entbindungsanstalt 7—10 Tage nach der Geburt 
dorthin gekommen waren. Von diesen 55 blieben 40 langer als 
8 Tage im Kinderheim und entwickelten sich zu guten Ammen, 
obwohl die meisten zunadchst wenig Milch hatten. Schlossmann, 
dessen Massnahmen beziiglich des Ammenwesens bekanntlich 
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grundlegender Natur sind, hat seine Erfahrungen iiber die Milch- 
sekretion der Ammen aus dem von ihm geleiteten Dregdener 
Sauglingsheim publiziert. Im Dresdener Sauglingsheim ist zum 
ersten Male der Gedanke verwirklicht worden, dass man jedem 
kranken Saéugling Frauenmilch verabreichen muss. Aus diesem 
Grunde wurden in der Anstalt 12—15 Ammen auf 50 Kinder 
gehalten. 

Thiemich hat auf der Saéuglingsabteilung des Stadtischen Kran- 
kenhauses zu Magdeburg die Milchmengen von 150 Ammen kon- 
trolliert. Die Ammen seines Materials waren in diirftigen Verhalt- 
nissen aufgewachsene, bis kurz vor der Geburt als Fabrikarbei- 
terinnen tatig gewesene Miitter, die 10—11 Tage nach der Ent- 
bindung mit ihren Kindern in die besagte Anstalt kamen. Die 
Untersuchungen von Laurentius aus dem Jahre 1911 und von 
Brodsky aus dem Jahre 1914 sind die ausfiihrlichsten der von mir 
gefundenen Ammenstatistiken. Die Statistik von Laurentius um- 
fasst 27 Ammen aus der Leipziger Kinderklinik, vorwiegend 
Dienstmadchen, die unter elenden sozialen und hygienischen Ver- 
haltnissen gelebt hatten und 7—80 Tage nach der Entbindung 
Ammen geworden waren. Brodskys Untersuchung betrifft 17 
wahrend der Jahre 1908—1912 im Ziiricher Kanton-Sauglings- 
heim gewesene Miitter, die als besonders zu Ammen geeignet aus 
der Entbindungsanstalt ausgewahlt und 12—40 Tage nach der 
Geburt in das Saéuglingsheim gekommen waren. Helbich hat aus 
dem Berliner Friedrich-Waisenhaus eine Untersuchung an 10 
Ammen publiziert, bei denen die Milchsekretion monatelang nur 
durch Auspumpen der Brustdriisen aufrechterhalten wurde; das 
eigene Kind hat also nicht saugen diirfen. de Rudder hat einen 
Bericht tiber eine milchreiche Amme aus der Miinchener Univer- 
sitats-Kinderklinik veréffentlicht, deren Ammenperiode 3 % J. 
dauerte. Ferner haben u. a. Finkelstein und Camerer Milchmengen 
bei Ammen beobachtet. Bamberg hat die Milchproduktion der auf 
die Ammenabteilung des Kaiserin-Auguste-Victoiia-Hauses auf- 
genommenen, zu Ammen entwickelten Miitter untersucht. Else 
Aaron hat an 24 Ammen besonders das Verhaltnis zwischen Milch- 
menge und Kérpergewicht studiert, und Hanna Koéster das Milch- 
sekretionsvermégen von 17 Ammen verfolgt, die von 1920—1927 
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in der Freiburger Kinderklinik gewesen waren. Yippé hat i. J. 
1928 iiber das Milchsekretionvermégens des damaligen finnischen 
Ammenmaterials berichtet und ist zu der Schlussfolgerung ge- 
langt, dass die von finnischen Ammen produzierten Milchmengen 
kleiner sind als diejenigen der deutschen. 


Mein Ammenmaterial umfasst die in Helsinki von 1926—1936 
in Lastenlinna angestellten 41, von 1925—1935 in der Universi- 
tats-Kinderklinik gewesenen 34 und von 1933—1935 im Maria- 
Krankenhaus gewesenen 7 Ammen. Diese 82 Ammen bilden das 
ganze bisher verfiigbare finnische Ammenmaterial, abgesehen von 
zwei Ammen in Lastenlinna, bei denen einer der Eltern nicht 
finnisch gewesen ist. Der grésste Teil der Ammen ist in die er- 
wahnten Anstalten aus dem Pippingskéldschen Asyl gekommen, 
wo sie sich seit der Entlassung aus der Entbindungsanstalt auf- 
gehalten hatten und mit dem Stillen und der Pflege ihres Kindes 
sowie der Ausfiihrung der in dem Heim vorkommenden Haus- 
arbeiten beschaftigt waren. Hinsichtlich ihres Berufes verteilen 
sie sich folgendermassen: 


2 
Fabrikarbeiterinnen  .............. 1 
Barbiergehilfinnen ................ 1 
Kinderpflegerinnen ...............- 1 
Ohne Angabe des 9 


Zusammen 82 


Wie wir bemerken, sind die Ammen grésstenteils Hausarbeit 
verrichtende, wahrscheinlich ganz kiirzlich vom Lande in die 
Stadt verzogene Personen dienendes Standes. Hinsichtlich ihres 
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Alters verteilen sie sich, wie folgt: unter 20 J. 4, 20—25 J. 50, 
25—30 J. 20 und iiber 30 J. 4. Bei 4 Ammen ist das Alter nicht 
angegeben. 

Weil man in die obenerwahnten Anstalten im allgemeinen als 
Amme hat aufnehmen miissen, wen man jeweils bekommen hat, 
weil die Milchmengen der Ansuchenden vor dem Eintritt in die 
Anstalt nicht gewogen worden sind und man auch in anderer 
Weise keine Untersuchung beziiglich der Milchmenge vorgenom- 
men hat, gehen wir wohl nicht fehl in der Annahme, dass unser 
Ammenmaterial hinsichtlich seiner Milchsekretion das Niveau 
widerspiegelt, auf das finnische Frauen unter bestimmten Be- 
dingungen, d.h. beim Anstaltsleben und bei speziellem Training 
der Brustdriise iiberhaupt gebracht werden kénnen. 

Die Ammen sind mit ihren Kindern in die Anstalt aufgenom- 
men, die in Lastenlinna und im Maria-Krankenhaus vollkommen 
mit den anderen Kindern der Anstalt auf der Station gepflegt 
worden sind. In der Kinderklinik hat die Amme ihr Kind tags- 
iiber selbst besorgen diirfen. Nachdem ihr eigenes Kind geniigend 
Milch gesogen hatte, hat die Amme durch Abdriicken mit der 
Hand beide Brustdriisen 5 mal taglich entleert. Fiir diese an die 
Anstalt abgelieferte gemolkene Milch haben die Ammen eine be- 
stimmte kleine Vergiitung je Liter bekommen. In das Material 
geht ferner eine Amme ein (L. L. Nr. 1), deren Milchmengen nur 
durch Melken erhalten wurden, weil das Kind gar nicht mit in 
der Anstalt war. Neben dieser Melkaufgabe haben die Ammen 
an aller in der Anstalt vorkommenden Hausarbeit teilgenommen, 
indem sie in Lastenlinna und im Maria-Krankenhaus leichtere 
hausliche Verrichtungen wie Geschirrabwaschen, Instandhalten 
der Wasche, Reinemachen u. s. w. ausgefiihrt und in Lastenlinna 
auf die Stunde genau den gleichen Arbeitstag wie die Dienst- 
madchen gehabt haben. 

Weil ein grosser Teil der Ammen nicht gleich nach der Ent- 
lassung aus der Entbindungsanstalt, sondern erst mehrere Wochen, 
ja sogar Monate spater in die Anstalt gekommen ist, hat das Mel- 
ken bei den verschiedenen Ammen in verschiedenen Stadien der 
Laktationsperiode begonnen werden miissen. 

Die Verteilung meines Materials mit Riicksicht darauf, wie 
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weit die Laktationsperiode fortgeschritten war, als die Frau Amme 
wurde, ist aus Tabelle 1 ersichtlich. 


TABELLE 1. 
Zeit nach der Geburt Anzahl Ammen 

Mon. 20 

i—2 » 15 

23 » 20 

3—4 » 15 

4—5 » 10 

iiber 5 » 2 
Zusammen 82 


Die Verteilung in bezug auf die Zeit der Ausiibung des Ammen- 
berufes geht aus Tabelle 2 hervor. 


TABELLE 2. 
Lange der Ammenzeit Anzahl Ammen 

1— 3 Mon. 22 
3— 6 » 14 
6—9 » 25 
9—12 » 12 
12—15 » 7 
15—18 » 1 
18—21 » 1 

Zusammen 82 


Wie aus meinen spateren Ausfiihrungen erhellt, ist die Milch- 
produktion erst nach dem 3. Monat post partum auf der Hohe, 
so dass, wie wir aus Tabelle 2 ersehen, ein betrachtlicher Teil 
der Ammen wahrscheinlich vor Erreichung des Héhepunktes der 
Laktationskurve fortgegangen ist, wie z. B. die 22, die nur 1—3 
Mon. in der Anstalt waren. Bei einem Teil der Statistik haben 
aus diesem Grunde nur die 60 tibrig bleibenden Ammen beriick- 
sichtigt werden kénnen, die nach unseren Beobachtungen das 
Maximum ihrer Milchproduktion erreicht haben. 
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Die Behandlung des Materials ist in der Weise vor sich ge- 
gangen, dass die taglichen Milchmengen der Ammen in Abschnit- 
ten von je einem Monat (berechnet vom Tage der Aufnahme in 
die Anstalt) addiert und aus diesen Werten die Totalmilchmengen 
berechnet sind. Die Laktationskurve jeder Amme ist demgemass 
auf Grund der monatlichen Milchmengen erhalten worden. Gleich- 
zeitig sind neben der totalen Milchmenge die durchschnittliche 
Tagesmenge, die héchste Monatsproduktion und etwaige andere 
die Milchproduktion charakterisierende Gréssen bestimmt worden. 
Das Material in seiner Gesamtheit ist in Tabelle 3 dargestellt. 

Laurentius hat, um eine Vorstellung dariiber zu gewinnen, wie 
rasch die Milchmenge bei den einzelnen Ammen nach der Auf- 
nahme in die Anstalt steigt, sein Material gemass der Zeit ein- 
geteilt, in welcher eine Milchmenge von 1000, 1500 und 2000 g 
am Tage erreicht wird. Von den 26 Ammen seines Materials er- 
reichten reichlich tiber die Halfte eine Tagesproduktion von 1000 
g wahrend der ersten 10 Tage, von 1500 g meistens in der 4—6 
Woche und iiber die Halfte der Ammen eine Tagesproduktion 
von 2000 g wahrend des ersten Vierteljahres. Aus Tabelle 4 geht 
die Verteilung der finnischen Ammen und der Ammen von Lauren- 
tius in bezug auf die Zeit hervor, innerhalb welcher sie 1000 g am 
Tage erreichten. 


TABELLE 4. 

Zeit, in welcher die Ammen Anzahl Ammen 
1000 g am Tage erreichten Laurentius finnische 

1— 5 Tage 8 52 

5—10 » 7 11 

10—15 4 5 

15—20 » 2 1 

20—25 » 3 3 

spater 2 + 

gar nicht —_— 6 

Zusammen 26 82 


Wie man aus Tabelle 4 ersieht, erreichten 52 oder 63 % von 
den finnischen Ammen eine Tagesproduktion von 1000 g schon 
wahrend der ersten 5 Tage und 67 oder 77 % wahrend der ersten 
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10 Tage. Nach meinem Dafiirhalten kann man aus diesen Werten 
auch ein Bild iiber das Niveau gewinnen, auf dem sich die Milch- 
produktion der Ammen befand, als sie in die Anstalt kamen, 
weil der Einfluss des Melkens wenigstens wahrend der ersten 5 
Tage noch nicht gross sein kann. 

Die Verteilung der finnischen Ammen auf Grund der Zeit, 
innerhalb welcher sie eine Tagesproduktion von 1500 g erreichten, 
ist in Tabelle 5 wiedergegeben. 


TABELLE 5. 


Anzahl Ammen 


w 


0— 4 Wochen 
4— 8 » 
8—12 » 
12—16 

spater 

gar nicht 


w 


Zusammen 


Wie man aus Tabelle 5 berechnen kann, haben 38 % der Ammen 
eine Tagesproduktion von 1500 g gar nicht erreicht. Von den 51 
Ammen, deren Milchsekretion bis zu einer Tagesproduktion von 
1500 g stieg, erfolgte dies bei 35 Ammen (= 69 %) schon wahrend 
des ersten Monats, also etwas friiher als bei den Ammen von Lau- 
rentius. 

Nur 17 Ammen = 21 % des ganzen finnischen Materials 
brachten es auf eine Tagesproduktion von 2000 g. 

Die Grésse der Milchproduktion der Ammen lasst sich beur- 
teilen 1) auf Grund der totalen Milchmenge, 2) der taglichen Milch- 
produktion, 3) der gemolkenen Milchmenge, 4) der Milchmenge 
des héchsten Produktionstages und 5) der Milchmenge des héchsten 
Produktionsmonats. Nach Pfaundler belauft sich die totale Milch- 
menge wahrend der ersten 6 Mon., wenn die Frau ein Kind stillt, 
auf 125—150 kg, wenn die Frau mehrere Kinder stillt, wahrend 
der ersten 6 Mon. auf 350 kg, im Verlauf von 12 Mon. auf 800 kg 
und von 24 Mon. auf 1500 kg und dariiber. Die Frau in dem von 
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de Rudder publizierten Fall, die iiber 3 4% Jahre Amme war, pro- 
duzierte im ersten Jahr 977 kg, im zweiten 741 kg, im dritten 508 
kg und im letzten Halbjahr 142 kg. 

Von den 82 Ammen meines Materials hatten nur 47 ihren 
Beruf 6 Mon. oder dariiber ausgeiibt. Ihre totale Milchmenge 
wahrend der ersten 6 Mon. ist aus Tabelle 6 ersichtlich. 


TABELLE 6. 


Produktion in 6 Mon. Anzahl Ammen 


unter 100 kg 
100—150 » 
150—200 
200—250 
250—300 
300—350 
350—400 
iiber 400 


Zusammen 


Wie man aus Tabelle 6 berechnen kann, betrug die Total- 
produktion der ersten 6 Monate bei fast der Halfte der Ammen 
200—300 kg. Der Mittelwert aus den totalen, in den ersten 6 
Mon. produzierten Milchmengen samtlicher Ammen belief sich je 
Amme auf 259 + 13! kg. 

Ein ganzes Jahr gestillt haben nur 8 Ammen. Der Mittelwert 
ihrer 12-Monatsproduktion betrug 570 + 71 kg je Amme. Die 
Milchmengen der finnischen Ammen scheinen also erheblich ge- 
ringer als der entsprechende Wert — 800 kg — bei Pfaundler zu 
sein. Da indessen der mittlere Fehler von Pfaundlers Mittelwert 
nicht bekannt ist, lasst sich in dieser Beziehung keine sichere 
Schlussfolgerung ziehen. 

Die beste Amme des finnischen Materials (L. L. Nr. 37) produ- 
zierte wahrend der ersten 12 Monate 988 kg, war also hinsicht- 
lich ihrer Produktion im ersten Jahr etwas besser als die oben 
erwahnte gute Amme de Rudders. 


2 Die letztere Zahl bedeutet den mittleren Fehler. 
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Die totalen Milchmengen wahrend der ganzen Ammenzeit 
gehen aus Tabelle 7 hervor. 
Um eine Art Massstab fiir die Beurteilung der in der Tabelle 
vorkommenden Ergebnisse zu erhalten, habe ich aus jeder Gruppe 
die Ammen berechnet, die iiber 4 hl produziert haben, weil die 


TABELLE 7. 
Milch- 
Anzahl Anstaltsaufenthalt der Ammen 

— Ammen Mon. Bemerkungen 
< 4 8 4,3 

1—2 2 3, 6 

2—3 4 6, 7 Laurentius 
“4 9, 11 iiber 4 hl produ- 

zierten 9 Ammen 

5—6 3 10, 10*/,, 12 = 33+ 9% 
6—7 1 11 
3 10, 11, 12?/, 

Zusammen 27 

5 17/5, 17/3, 15/¢, 2%/10, 2°/s 
1—2 3 34/5, 3/2, 

2—3 1 45/, 

3—4 

4—5 3 10*/5, 112/ Brodsky 
5—6 1 10"/2 4 hi produ- 
6—7 1 11"/e zierten 8 Ammen 
1 = 474 12% 
9—10 1 161/; 

9—11 1 11*/; 

Zusammen 17 

9 1, 17/3, 1"/2, 2, 2"/s, 3, 4, 6 

12 1*/4, 17/3, 1°/3, 2, 2%/4, 2*/2, 27/s, 

3, 57/5 
18 2"/s, 2"/2, 3, 31/s, 3?/s, 33/4, 4?/5, 43/,, 
5, 51/4, 51/3, 6, 71/3, 

2—3 14 2?/s, 6, 61/5, 63/,, 7s, 8, 81/4, 83/,, 11 Ylinen 
3—4 10 6?/,, 8?/;, 9, 10, 10*/s, 11, aa, 131/. fiber 4 hl produ- 
4—5 8 7, 8/2, 89/4, 10, 11/4, 12, 12/2, 12%/s zierten 19 
5—6 5 8, 9*/5, 10%/,, 14 Ammen 
6—7 3 10%/,, 11 =234+5% 
7—8 1 

8—9 1 20 

9—10 

> 10 1 151/, 

Zusammen 82 
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Langen des Anstaltaufenthaltes dieser Ammen einander besser 
entsprechen. Diese Werte sind in der letzten Kolumne der Tabelle 
dargestellt. Nach den angefiihrten Prozentzahlen zu schliessen, 
scheint es, als ob die finnischen Ammen bedeutend schlechter 
waren als die deutschen und die schweizer Ammen. Die Mittel- 
fehlerkontrolle zeigt jedoch, dass sich die Sache nicht so verhalt. 
Wenn wir z.B. die Werte Brodskys und der finnischen Ammen 
untereinander vergleichen, deren Differenz am gréssten ist, kom- 
men wir zu folgendem Ergebnis: Differenz 47 = 12—23 +5 = 
24+ 13%. Danach ware es nicht einmal »wahrscheinlich», son- 
dern nur »méglich», dass die Milchmengen der finnischen Ammen 
im allgemeinen kleiner waren als diejenigen der schweizer Ammen. 
Es ist indessen zu beachten, dass die Materialien der Tabelle hin- 
sichtlich der Lange der Ammenzeit nicht ganz homogen sind, so 
dass sie sich nicht véllig miteinander vergleichen lassen. Ferner 
sind fiir Brodskys Material speziell zu Ammen geeignete Miitter 
ausgewahlt worden. 

Wenn man das Milchsekretionsvermégen der Ammen auf 
Grund der totalen Milchmenge beurteilt, ist deren grosse Abhan- 
gigkeit von der Ammenzeit zu beriicksichtigen. Eine zuverlassi- 
gere Beurteilungsgrundlage gewinnt man aus der durchschnitt- 
lichen Tagesmenge der Ammen, obwohl auch diese ein wenig von 
der Lange des Anstaltsaufenthalts der Amme sowie davon ab- 
hangig ist, in welchem Stadium der Laktationsperiode die Amme 
in die Anstalt eingetreten ist. 

In der deutschen Literatur sind mehrere voneinander abwei- 
chende Werte iiber die durchschnittliche Tagesmenge der Ammen 
mitgeteilt. Nach Camerer produzieren die Anstaltsammen im 
Ausnahmefall ca 2000—2500 g je Tag. Nach Finkelstein produ- 
ziert eine gute Amme taglich im Durchschnitt 1100—1300 g. 
Uber 33 % seiner Anstaltsammen produzierten 2000—2500 g 
am Tage. Von Thiemichs Ammen lieferte die beste einige Wochen 
lang 2000—2400 g, mehrere hatten eine Tagesproduktion von 
1500—2000 g und ein grosser Teil der tibrigen guten Ammen von 
1000—1500 g. Nach Schlossmann produzierten von den Ammen, 
die langer als 8 Tage in der Anstalt waren, 80 % iiber 800 g, 10 % 
iiber 2000 g und 4 & iiber 3000 g am Tage. Die Verteilung der 
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Ammen von Laureniius, Brodsky und des finnischen Materials 
auf Grund der mittleren Tagesproduktion geht aus Tabelle 8 


hervor. 
TABELLE 8. 
Durchschnittliche Anzahl Ammen 
Tagemenge ¢ Laurentius Brodsky finnisches Material 
unter 1000 4 5 31= 38+5% 
1000—1500 12 6 32=39+5% 
1500—2000 8 4 15=184+4% 
2000—3000 3 1 4= 54+2% 
iiber 3000 — 1 — 
Zusammen 27 17 82 


Wie man aus der Tabelle berechnen kann, hatten 62 % der 
finnischen Ammen eine mittlere Tagesproduktion von iiber 1000 g. 
Kurve a in Abb. 1 stellt die prozentuale Verteilung der Ammen 
nach der mittleren Tagesproduktion dar. Als Klassenintervall 
ist eine Tagesproduktion von 500 g betrachtet worden. Eine 
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Abb. 1. Die prozentuale Verteilung der Ammen auf Grund der mittleren Tages 
produktion (Kurve a), der héchsten Tagesproduktion (Kurve b) und der 
gemolkenen mittleren Tagesproduktion (Kurve c). 
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derartige Frequenzkurve liefert ein anschauliches Bild von der 
Verteilung des Materials auf die verschiedenen Produktionsklassen. 

Als Mittelwert fiir die mittlere Tagesproduktion der finnischen 
Ammen ergeben sich 1195+ 49 g. Schlossmann hat berechnet, 
dass im Dresdener Saéuglingsheim i. J. 1904 je Amme und Tag 
1184 g Frauenmilch produziert wurden. Thiemich hat als mitt- 
leren Tageswert 1000 g erhalten. Der Mittelwert der Tagesproduk- 
tionen der finnischen Ammen scheint also dem Mittelwert bei 
den deutschen Ammen zu entsprechen. 

Wenn es sich um einen Vergleich unter Anstaltsammen han- 
delt, kann man, wie oben erwahnt, auch die Menge der gemol- 
kenen Milch als Grundlage verwenden, weil sie direkt den Nutzen 
ausdriickt, welchen die Anstalt von der Amme hat. In Tabelle 9 
ist die Verteilung der finnischen Ammen auf Grund der mittleren 
Tagesproduktion an gemolkener Milch wiedergegeben. Derselbe 
Umstand ist in Abb. 1 mittels der Frequenzkurve c graphisch 
dargestellt. 


TABELLE 9 


Mittlere Tagesproduktion 


an gemolkener Milch g Anzahl Ammen 


unter 500 24=294+5% 

500—1000 39 = 48+5% 

1000—1500 13=164+4% 

1500—2000 6= 74+3% 
Zusammen 82 


Wenn man den Mittelwert der mittleren gemolkenen Tages- 
produktion berechnet, erhalt man 732 + 46 g. Ich méchte diesen 
Mittelwert als verhaltnismassig gross ansprechen, weil er dem 
taglichen Nahrungsbedarf eines Kindes wahrend der ersten Lebens- 
monate nahe kommt. 

Brodsky und Késter haben das Verhaltnis der gemolkenen 
Milchmenge zu der totalen Milchmenge der Ammen berechnet, 
und letzterer hat an Hand desselben den »Ergiebigkeitsquotienten» 
der Ammen bestimmt. Weil dies Verhaltnis von so mannigfachen 
Faktoren, u. a. von dem Nahrungsbedarf des eigenen Kindes der 
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Amme sowie davon abhangt, in welchem Stadium der Laktation 
mit dem Melken begonnen worden ist, halte ich es beim Ver- 
gleich des Milchsekretionsvermégens nicht fiir geniigend zuver- 
lassig. 

Wie eingangs erwahnt, geht in mein Material eine Amme ein 
(L. L. Nr. 1), deren Brustdriisentatigkeit vom 10. Laktationstage 
ab nur durch Melken aufrechterhalten worden ist, wie bei 10 
Ammen in Helbichs Material durch Entleeren mit der Pumpe. 
Die Laktation hat bei dieser Amme 4 Monate fortgedauert, aber 
die Milchmengen sind im allgemeinen geringfiigig gewesen; die 
mittlere Tagesproduktion betrug nur 331 g. Beim Fehlen der 
Saugwirkung seitens des Kindes hat man die Milchsekretion durch 
ausschliessliches Melken mit der Hand nicht iiber eine maximale 
Tagesproduktion von 730 g zu steigern vermocht. Méglicher- 
weise spielen auch psychische Faktoren dabei mit, weil das eigene 
Kind nicht bei der Amme war. 

Dagegen kann die Milchsekretion in Fallen, wo sich die Amme 
so lange in der Anstalt aufhalt, dass die Entwéhnungszeit des 
Kindes herangekommen ist, noch mehrere Monate, ja sogar Jahre 
lang durch Melken auf einem hohen Niveau gehalten werden. 
Laurentius hat u.a. diesem Umstand Beachtung geschenkt und 
bemerkt, dass die Milchsekretion bei einigen guten Ammen durch 
blosses Melken ebenso hoch blieb wie vor der Entwéhnung des 
Kindes. 

Um mir eine Vorstellung dariiber zu verschaffen, wie das Auf- 
héren der Saugwirkung des Kindes auf die Milchmengen der Ammen 
meines Materials gewirkt hat, habe ich aus meinem Material die 
Ammen herausgesucht, die tiber die Entwé6hnungszeit ihres Kindes 
hinaus in der Anstalt verblieben sind. Ihrer sind 26 und dazu 
kommt noch eine Amme, deren Kind im Alter von 6 Mon. ge- 
storben ist. Von den 26 Ammenkindern sind 21 im Alter von 
8—12 Mon., 3 vor dem 8. Mon., und 2 nach dem 12. Mon. ent- 
wohnt worden. Die Verteilung dieser 27 Ammen auf Grund der 
Zeit, wahrend welcher sie nach Entwéhnung des Kindes noch 
Amme gewesen sind, erhellt aus Tabelle 10. In Tabelle 11 wie- 
derum ist die Verteilung der Ammen danach klargelegt, wie gross 
die Produktion geblieben ist, und wie lange sie gedauert hat. 
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TABELLE 10. 


Zeit nach der Ent- 


wohnung des Kindes Anzahl Ammen 


¥%—3 Mon. 13 
3-6 » 10 
6—9 » 

iiber 9 » 1 
Zusammen 27 


Diese 27 Ammen sind im allgemeinen milchreiche Ammen ge- 
wesen, da die besten Ammen des Materials zu ihrer Gruppe gehért 
haben. Die beste Amme des finnischen Materials (L. L. Nr. 37) 
hat nach der Entwéhnung des Kindes noch insgesamt 7 Mon. 
lang durch Melken iiber 1000 g Milch am Tage produziert, wahrend 
der ersten 3 % Monate sogar 2900—2500—2000 g. Die zweit- 
beste Amme (L. L. Nr. 36) hat nach der Entwéhnung des Kindes 
noch insgesamt 10 1% Mon. lang taglich tiber 500 g gemolkene 
Milch produziert und zwar wahrend der ersten 2 Mon. iiber 1500 g 
und wahrend der folgenden 4 Mon. iiber 1000 g je Tag. 


TABELLE 11. 
, , Anzahl Ammen, die je Tag produziert haben 
Zeit seit der Ent- 
wohnung Mon. 500 g oder 1000 g oder 1500 g oder 
dariiber dariiber dartiber 
¥%—3 Mon. 15 11 4 
3—6 » 9 2 1 
iiber 6 » 3 2 — 
Zusammen 27 15 5 


Die Leistungen des Milchsekretionvermégens werden ferner 
durch die Milchmenge ausgedriickt, die eine Amme am Tage ihrer 
Héchstproduktion erreicht hat. Aus Tabelle 12 ersieht man die 
Verteilung der deutschen, schweizer und finnischen Ammen hin- 
sichtlich der Milchmenge ihres besten Tages. In dieser Tabelle 
habe ich nur 60 Ammen beriicksichtigt, weil 22 vor Erreichung 
des Héhepunktes ihrer Laktationskurve, also wahrscheinlich auch 
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vor ihrem besten Produktionstage fortgegangen sind. Die Ver- 
teilung der finnischen Ammen auf Grund der héchsten Tages- 
produktion ist in Abb. 1 mittels der Frequenzkurve b wieder- 
gegeben. 


TABELLE 12. 
Héchste Tages- Anzahl Ammen 
puaninn ¢ Laurentius Brodsky finnisches Material 
unter 1000 1 2= 
1000—1500 8 5 15=254+6% 
1500—2000 6 5 27=454+6% 
2000—2500 7 2 2=204+5% 
2500—3000 3 2 2= 34+2% 
3000—4000 3 1 2= 
4000—5000 — 
iiber 5000 1 
Zusammen 27 17 60 


Wir bemerken also, dass die héchste Tagesproduktion bei dem 
gréssten Teil (72 %) der finnischen Ammen iiber 1500 g betragen 
hat. 

Der Mittelwert der héchsten Tagesmengen sadmtlicher finni- 
schen Ammen belauft sich auf 1788 + 69 g. Die entsprechende 
Zahl in Laurentius’ Material lautet 2001 g, in Brodskys 2026 g 
und in Bambergs etwas tiber 2000 g, wahrend der verschiedenen 
Jahre variierend. Der finnische Mittelwert erscheint also etwas 
kleiner als die iibrigen; wenn wir aber die mittleren Fehler der 
Mittelwerte betrachten (Laurentius 2001 + 127 g, Brodsky 2026 
+ 263 g), bemerken wir, dass die Differenz bedeutungslos ist. 

de Rudder hat die von den verschiedenen Forschern an den 
maximalen Produktionstagen der besten Ammen observierten 
Milchmengen zusammengestellt, und folgende Werte erhalten: 


4125 g 
SCHIOGSMGRM 4670 g 


5400 g 


| 
= 
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Die héchste Tagesproduktion der besten Amme des finnischen 
Materials (L. L. Nr. 37) betrug 3205 g, aber eine Amme (L. S. 
Nr. 33) die schon vor Erreichung des Héhepunktes ihrer Lakta- 
tionskurve tortging, hat an ihrem besten Tage 4125 g pro- 
duziert. 

Weil also, wie oben erwahnt, die totalen Milchmengen in hohem 
Masse und die mittleren Tagesproduktionsmengen wenigstens teil- 
weise von der Dauer des Ammenberufs abhangen, und auch der 
héchste Tagesproduktionswert auf einem zufalligen Anstieg be- 
ruhen kann, méchte ich bei Beurteilung des Milchsekretionver- 
mégens der Ammen die Milchmenge des héchsten Produktions- 
monats als zuverlassigsten Vergleichswert betrachten. Aus der 
Grésse der Milchmenge, welche die Amme in dem Monat des 
Héhepunktes ihrer Laktationsperiode produziert, kann man auch 
einigermassen schliessen, wie lange die Frau danach noch zu 
stillen vermag, weil die Laktationskurven der verschiedenen 
Ammen nach Erreichung des Héhepunktes gewéhnlich ungefahr 
mit der gleichen Neigung abfallen. Hieraus folgt, dass das Milch- 
sekretionsvermégen derjenigen Ammen, deren Laktationskurven- 
gipfel hoch liegt, auch langere Zeit fortdauert. 

Die 60 Ammen meines Materials, die den Laktationskurven- 
gipfel erreicht haben, verteilen sich folgendermassen _hinsicht- 
lich der Milchmenge ihres maximalen Produktionsmonats: 


TABELLE 13. 
Hoéchste 
unter 20 1= 242% 
20— 30 4= 74+3% 
30— 40 16 = 274+6% 
40— 50 17 = 28+6% 
50— 60 9=154+5% 
60— 70 8=134+4% 
70—- 80 3= 542% 
80— 90 1= 24+2% 
90—100 1= 242% 
Zusammen 60 
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Der Mittelwert der héchsten monatlichen Milchmengen samt- 
licher Ammen betragt 47.7 + 2.2 kg, was je Tag 1585 +73 g 
ausmacht. Der oben berechnete Mittelwert der maximalen Tages- 
produktion der finnischen Ammen — 1788 + 69 g, — ist bedeutend 
grésser, was darauf zuriickzufiihren ist, dass die zufalligen Tages- 
rekordleistungen darin eingehen. 

Wenn man 800 g als fiir den Saéugling wahrend der ersten 
Lebensmonate ausreichende Tagesmilchmenge rechnet (Schloss- 
mann), muss eine Amme, um ausser ihrem eigenen ein fremdes 
Kind stillen zu kénnen, 48 kg Milch im Monat produzieren. Von 
den finnischen Ammen haben 25 oder 42 % in dem Monat ihrer 
héchsten Produktion 48 kg oder dariiber geliefert.* 

Die Verteilung dieser 25 Ammen auf der Grundlage, wieviele 
Monate die Produktion auf 48 kg oder dariiber verharrte, ist aus 
Tabelle 14 ersichtlich. 


TABELLE 14. 
Zeit, wahrend welcher die 
Produktion im Mon. 48 kg Anzahi Ammen 
oder dariiber betrug. 

1 Mon. 2 

2 » 2 

3 » 3 

4 » 2 

5 » 2 

6 » 3 

7 3 

8 » 4 

9 » 1 

iber 9 » 3 

Zusammen 25 


Wie wir aus Tabelle 14 berechnen kénnen, vermochten 14 
von 60 Ammen oder 23 % 6 Mon. oder langer geniigend Milch 
fiir 2 Kinder zu produzieren. 

1 Im deutschen Schrifttum habe ich (abgesehen von einigen Milchmengen 
einzelner hochproduktiver Ammen in verschiedenen Monaten, z. B. bei Schloss- 


mann). keine Statistiken iber die Milchmengen der besten Produktionsmonate 
gefunden, mit denen ich die vorliegenden Werte vergleichen kénnte. 


= 
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Um zu ermitteln, ob die Lange der Zeit zwischen der Geburt 
des Kindes und dem Ejintritt der Amme hinsichtlich der Milch- 
menge von Bedeutung ist, habe ich die Ammen nach dieser Zeit 
gruppiert und berechnet, wieviele Ammen aus jeder Gruppe wah- 
rend ihres besten Monats iiber 40, 50, 60 und iiber 70 kg produ- 
ziert haben. Die Verteilung der Ammen geht aus Tabelle 15 hervor. 


TABELLE 15. 

} ? Anzahl Ammen, deren Produktion wahrend des 

Zeit seit der} Anzahl besten Monats betragen hat 
Geburt Ammen 
iiber 40 kg | tber 50 kg| tiber 60 kg| tiber 70 kg 

0—4 Woch. 17 10=59+ 12%/6=35+4 + 6% 

1—2 Mon. 9 8=89+ 11%/6=67+ 16 444 17 %)2=22414% 

» 16 6+ 6% 

12 84+ 8%/1= 84 8% 

4—5 » 4 2=50+25% 
tiber 5 » 2 

60 


Wenn wir in Tabelle 15 z. B. diejenigen Ammen ins Auge fassen, 
deren Produktion wahrend des besten Monats iiber 50 kg betragen 
hat, bemerken wir, dass in der Gruppe die 1—2 Mon. nach der 
Geburt gekommen sind, 67 % solche befinden und in der Gruppe, 
die 3—4 Mon. nach der Geburt gekommen sind, nur 17 %. 
Die erstere Gruppe scheint also bedeutend mehr milchreiche 
Ammen zu enthalten. Wenn wir die Differenz dieser Prozent- 
zahlen auf Grund der mittleren Fehler betrachten, gelangen wir 
zu dem Ergebnis, dass die Gruppe der 1—2 Mon. nach der Geburt 
eingetretenen Ammen »wahrscheinlich» mehr milchreiche Ammen 
enthalt. 

Uber die prozentuale Verteilung des Materials gibt die an Hand 
der Tabelle gezeichnete Kurve in Abb. 2 ein anschauliches Bild. 

Auf Grund der Tabelle und der Kurven gewinnt man also den 
Eindruck, dass die héchstproduktiven Ammen sich aus den Miit- 
tern entwickelt haben, die in die Anstalt gekommen sind, als ihr 
Kind 1—2 Mon. alt war. Schlossmann nimmt an, dass die Frau 
erst etwa 3 Mon. nach der Geburt am besten zur Amme geeignet 
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ist, u.a. deshalb, weil sich Laktationsvermégen und -technik 
erst dann auf ein bestimmtes Niveau entwickelt haben. Finkel- 
stein empfiehlt, eine Frau als Amme zu nehmen, wenn ihr Kind 
etwa 6 Wochen alt ist, weil die Laktation erst dann geniigend im 
Gange ist. Auf Grund meines eigenen Materials hat es den An- 
schein, als ob die griindliche Entleerung der Brustdriise durch 
Melken und das Leben unter Anstaltsverhaltnissen am giinstigsten 


auf die Milchsekretion der Frau einwirkten, wenn sie wahrend 
des zweiten Laktationsmonats einsetzten. 

Die Entfernung des Monats der héchsten Produktion von der 
Geburt des Kindes. also der Zeitpunkt des Milchproduktions- 
maximums, von Beginn der Laktationsperiode berechnet, ist aus 
vielen Griinden interessant, weil sie u.a. bei der Ammenwahl 
praktische Bedeutung haben kann. Brodsky behauptet, dass die 
Milchproduktion ihren Héhepunkt gewéhnlich im 4. Monat erreicht. 
In seinem Material erreichten diesen Gipfel von 17 Ammen 


8 Ammen 43— 80 Tage nach der Geburt 
7 » 100—155 > » » » 
2 » 201-—210 » » » » 


> 60 KG | 
al 
|_| | 
2 3 SF 
Abb. 2. 
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Bei Késters 11 Erstgebarenden entfiel die grésste totale Milch- 
menge auf den 3.—5, Monat, bei ihren 6 Mehrgebarenden auf den 
4.—7. Monat. de Rudder gibt an, dass das Milchproduktionsmaxi- 
mum nach Pfaundler gewohnlich auf das 3. Laktationsvierteljahr 
entfallt, so auch in dem von ihm publizierten Falle. 

Die Verteilung der finnischen Ammen nach dem Zeitpunkt 
des besten Produktionsmonats erhellt aus Tabelle 16. 


TABELLE 16. 


Zeit seit der Geburt Anzahl Ammen 
0—3 Mon. 7=12+4+4% 
3—6 » 28 = 47i6% 
6—9 » 23 = 6% 

iiber 9 » 2= 3+2% 
Zusammen 60 


Berechnet man den Mittelwert fiir die in Tab. 16 vorkommen- 
den Zeiten, so erhalt man als Resultat, dass der Héhepunkt der 
Laktationsperiode, auf Grund der héchsten Monatsproduktion 
berechnet, durchschnittlich auf 5.5 + 0.3 Mon. nach der Geburt 
entfallt. Hieraus kann man die Schlussfolgerung ziehen, dass 
man wenigstens Frauen, deren Kind tiber 5 Monate alt sind, nicht 
zu Ammen wahlen sollte, weil die Zeit ihrer reichlichsten Produk- 
tion dann wahrscheinlich vorbei ist. 

Das Verhalten des Kérpergewichts wahrend des Stillens hat 
lebhaftes Interesse erweckt. Nach Schlossmanns Erfahrung neh- 
men die Ammen fast ausnahmslos an Gewicht zu; hat doch eine 
milchreiche Amme in seiner Publikation wahrend einer Stillzeit 
von mehr als 1 % Jahren Dauer 23.5 kg zugenommen. Nach 
Finkelstein hat eine Stillende im allgemeinen Neigung zum Fett- 
ansatz. Grosse Gewichtsstiirze kommen nach seiner Angabe nur 
bei Anstaltsammen vor, bei denen méglichst grosse Milchmengen 
angestrebt werden. Von Laurentius’ 24 Ammen hatten ?/, beim 
Abgang ein héheres K6érpergewicht als beim Eintritt. Hiervon 
hatte beinahe die Halfte 5 kg oder dariiber zugenommen; 1% hatte 
1—3 kg abgenommen. Bei den Ammen in Thiemichs Material 
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stieg das Gewicht gewéhnlich wahrend der ersten Wochen um 
mehrere Kilogramm, danach verharrte es ungefahr auf derselben 
Hohe oder sank ein wenig, aber nicht unter das Eintrittsgewicht. 
Irgendeine nahere Beziehung zwischen Milchproduktion und 
K6rpergewicht konnte Thiemich nicht wahrnehmen. Else Aaron 
hat bei 24 Ammen speziell das gegenseitige Verhalten der Milch- 
mengen und Kérpergewichte untersucht und dabei verschieden- 
artige Typen gefunden, kommt aber zu dem Ergebnis, dass die 
Milchmenge von dem Verhalten des Kérpergewichts in hohem 
Masse unabhangig ist. 

Bei den 82 Ammen meines Materials ist das Kérpergewicht 
jeden Monat vom Tage des Eintritts in die Anstalt kontrolliert 
worden, abgesehen von 6, deren Gewichte nicht aufgezeichnet 
sind. Von den restlichen 76 sind 22 nur 1—4 Monate lang Amme 
gewesen. Von diesen haben 10 (1—7 kg) zu- und 12 (4%—4 kg) 
abgenommen. Meines Erachtens sind jedoch 1—4 Mon. eine zu 
kurze Zeit, um Beobachtungen tiber die Kérpergewichte der 
Ammen anzustellen, weil der eventuelle Einfluss der Zeit des 
Milchproduktionsmaximums dann noch nicht wahrzunehmen ist. 
Deswegen habe ich die 54 Ammen, die 4—21 Mon. in der Anstalt 
gewesen sind, genauer in bezug auf ihr Kérpergewicht analysiert. 

Ihre Gewichte verhalten sich auf dreierlei Weise: 

A) Das Gewicht ist, unbekiimmert um die Form der Laktations- 
kurve, stetig von Monat zu Monat gestiegen. So verhalt es sich 
bei 14 Ammen. Die Gewichtszunahmen sind verhaltnismassig 
gross: 4—6 kg bei 6, 9—10 kg bei 3 und bei 2 Ammen sogar 17 kg. 

B) Das Gewicht ist, unbekiimmert um die Form der Lakta- 
tionskurve, von Monat zu Monat mit kleinen Schwankungen 
stetig gesunken. Dies gilt fiir 9 Ammen. Die Gewichtsabnahmen 
sind verhaltnismassig klein, unter 5 kg bei 6 Ammen. Bei 2 Ammen 
betragt die Gewichtsabnahme 9—10 kg; dies sind beides Ausserst 
milchreiche Ammen gewesen, die in ihrem besten Produktions- 
monat bzw. 69 und 82 kg Milch produziert haben. 

C) Die Gewichtskurve folgt der Laktationskurve, steigt zu- 
nachst einige Monate, um dann, nachdem sie ihren Héhepunkt 
erreicht’ hat, langsam mit kleinen Schwankungen abzufallen. 
Dies ist der Fall bei 31 oder 57 % der Ammen. In Abb. 3 und 4 

32 
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Abb. 3. Die Gewichtskurve folgt in ihrer Form der Laktationskurve. 
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Abb. 4. Die Gewichtskurve folgt in ihrer Form der Laktationskurve. 
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sind die typischen Kurven der Milchmenge und des Gewichts 
dargestellt. 

Um zu sehen, wie sich der Gipfel der Laktations- und der 
Gewichtskurve hinsichtlich ihres Zeitpunktes zueinander ver- 
halten, habe ich die Ammen danach gruppiert, wie nahe das héchste 
Gewicht der Amme dem Monat der Maximalproduktion kommt und 
dabei folgendes Ergebnis erhalten: 

Das héchste Gewicht wird erreicht: 


1) in dem Monat der maximalen Produktion 


oder 1 Mon. vorher oder nachher ............ bei 18 Ammen 
2) mehr als einen Monat vorher .............. » 8 » 
3) mehr als einen Monat nachher.............. » 5 » 


_ Die Differenz zwischen Eintrittsgewicht und héchstem Ge- 
wicht ist im allgemeinen, wie aus Tabelle 17 erhellt, verhaltnis- 
massig gering gewesen: 


TABELLE 17. 
Gewichtszunahme Anzahl Ammen 
1—3 kg 16 
3—5 » 5 
5—7 » 7 
7—9 » 3 

Zusammen 31 


Nachdem die Gewichtskurve von ihrem Héhepunkt langsam 
herabgesunken war, ist das Abgangsgewicht bei 7 Ammen noch 
hoéher geblieben als das Eintrittsgewicht, wahrend es bei 19 Ammen 
unter das Eintrittsgewicht gesunken ist. Bei den letzterwahnten 
sind die Gewichtsabnahmen indessen relativ klein gewesen; bei 
13 Ammen betrugen sie nur 1—3 kg, bei 4 Ammen 3—5 kg. Hier- 
von waren 14 iiber 7 Monate Amme gewesen. 

Unter den 31 Ammen der C-Gruppe finden sich noch 5 solche, 
bei denen die Gewichtskurve, nachdem sie von ihrem Gipfel her- 
abgesunken ist, langsam wieder zu steigen beginnt. Diese 5 sind 
simtlich milchreiche Ammen gewesen; drei von ihnen haben im 
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besten Monat eine Produktion von iiber 65 kg gehabt, und alle 
sind insgesamt tiber 12 Monate lang Ammen gewesen. Es scheint, 
als ob das Kérpergewicht gegen Ende einer langen und ertrag- 
reichen Stillzeit, wo die Produktion abzunehmen beginnt, wieder 
zu steigen anfinge. In Abb. 5 ist eine diesbeziigliche Gewichts- 
kurve dargestellt. 
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Aus dem Obigen diirfte hervorgegangen sein, dass durchaus 
nicht alle Ammen meines Materials wahrend ihrer Stillzeit dauernd 
an Gewicht zugenommen hatten, sondern dass das Stillen auf den 
Ernahrungszustand der einzelnen Ammen in verschiedener Weise 
eingewirkt hat. Bei dem gréssten Teil (57 %) der Ammen ist die 
Gewichtskurve hinsichtlich ihrer Form der Laktationskurve gefolgt. 
Die Gewichtsabnahmen sind im allgemeinen gering gewesen. 

Von allen den 54 Ammen, die iiber 4 Mon. in der Anstalt waren, 
ist das Abgangsgewicht 


bei 26 héher und 
bei 28 niedriger 


als das Eintrittsgewicht gewesen. 


Abb. 5. 
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Um zu ermitteln, in welcher der beiden Gruppen mehr milch- 
reiche Ammen vorkommen, habe ich berechnet, wieviele Ammen 
aus jeder Gruppe in dem Monat ihrer maximalen Produktion tiber 
40, 50, 60 und iiber 70 kg Milch produziert haben. Die Verteilung 
meines Materials auf dieser Grundlage geht aus Tabelle 18 hervor. 


TABELLE 18. 


Zahl der Ammen, die wahrend ihres besten 


Material Produktionsmonats geliefert haben 
tiber 40 kg | tiber 50 kg | tiber 60 kg | tiber 70 kg 
Zugenommen 26 7=2719%| 3=12i7% 
Abgenommen 28 ../21=75+ 8%] 14=501+9%] 10=3619%] 5=1817% 


Nach Tabelle 18 hat es den Anschein, als ob unter den Frauen, 
die abgenommen haben, mehr milchreiche Ammen vorkommen. 
Das Material ist indessen so klein, dass der betreffende Umstand 
auf Grund des mittleren Fehlers in Kolumne 1 und 2 der Tabelle 
nur »méglich» und auf Grund des mittleren Fehlers in Kolumne 
3 und 4 »wahrscheinlich» ist, so dass man diese Schlussfolgerung 
aus der Statistik nicht mit Sicherheit ziehen kann. 

Wenn man nach einem Grunde dafiir sucht, weshalb unter 
den Frauen, die abgenommen haben, mehr milchreiche Ammen 
vorkommen, méchte es einem natiirlich erscheinen, dass die mach- 
tige Milchsekretion eine Abnahme des Kérpergewichtes bewirkte 
und nicht umgekehrt. 

Als Zusammenfassung der obigen Ausfiihrungen kann man 
also folgendes sagen: 


1) Die durchschnittliche Tagesmenge der finnischen Ammen 
betragt 1195 + 49 g, die mittlere Tagesproduktion an gemolkener 
Milch 732 + 46 g, die héchste Tagesmenge 1788 + 69 g und die 
Produktion des besten Monats 47.8 + 2.2 kg. Die angefiihrten 
Werte geben einen Hinweis in der Richtung, dass. die finnischen 
Ammen den deutschen Ammen hinsichtlich ihrer Milchsekretion 
ebenbiirtig sind. 

2) Bei Beurteilung der Milchmengen solcher Ammen, die sehr 
verschieden lange Zeiten und in verschiedenen Stadien der Lakta- 
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tionsperiode Ammen gewesen sind, bildet die Milchmenge des 
héchsten Produktionsmonats die zuverlassigste Vergleichsgrundlage. 

3) Der Gipfel der Laktationskurve entfallt fast stets auf das 
zweite oder dritte Laktationsvierteljahr. 

4) Die giinstigste Zeit, eine Frau als Amme anzunehmen, 
ist allem Anschein nach der zweite Laktationsmonat, also wenn 
das Kind 4—8 Wochen alt ist. 

5) Die Kérpergewichte der Ammen verhalten sich in dreierlei 
Weise: 1) das Gewicht steigt stetig von Monat zu Monat, 2) das 
Gewicht sinkt stetig von Monat zu Monat, 3) die Gewichtskurve 
folgt hinsichtlich ihrer Form der Laktationskurve. Das letzt- 
erwahnte Verhalten ist am gewohalichsten. 


Unsere Ammenstatistik liefert also ein sehr optimistisches Bild 
von dem Milchproduktionsvermégen der finnischen Frau unter 
Anstaltsverhaltnissen. Es ware interessant, die Milchproduktion 
der finnischen Miitter unter hauslichen Verhaltnissen damit zu 
vergleichen, aber hierfiir ist noch kein hinreichend grosses Material 
gesammelt. Beim Suchen nach einem Grunde fiir die hohe Milch- 
produktion unter Anstaltsverhaltnissen méchte ich psychische 
Faktoren neben der griindlichen mechanischen Entleerung der 
Brustdriise als besonders bedeutungsvoll ansprechen. Diesen psy- 
chischen Einfluss haben viele Forscher betont (z. B. Engel, Finkel- 
stein, Jaschke, Laurentius, Schlossmann, Schoedel, Yippé). Beim 
Kontrollieren der Ammen hat man haufig Gelegenheit zu beobach- 
ten, dass die unehelichen Miitter, die sich zuerst, nachdem sie 
Ammen geworden sind, niedergeschlagen und minderwertig fihlen, 
sich nach Verlauf einiger Zeit verandern: sie erzdhlen, dass sie 
sich wohl fiihlen und sich im taglichen Leben der Anstalt wichtig, 
ja wegen der von ihnen gelieferten Frauenmilch sogar unentbehr- 
lich vorkommen. Die Vergiitung fiir die gemolkene Milch und das 
ihnen seitens der Anstalt erwiesene Interesse an ihren Milch- 
mengen und ihrem Wohlbefinden ist danach angetan, diesen psy- 
chischen Einfluss zu steigern. 
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